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Als ich vor einigen Jahren im weiteren Verfolge meiner 
Studien über hereditäre Syphilis daran ging, die Symptomatologie 
dieser Krankheit zu beai'beiten, wurde meine Aufmerksamkeit 
alsbald ganz besonders durch die Erkrankungen im Enochen- 
system und die höchst mannig&ltigen histologischen Bilder des 
erkrankten Knochengewebes ge£ängen genommen. Dabei über- 
zeugte ich mich aber auch, dass man zu einem wirklichen 
Verständnisse dieser krankhafken Vorgänge nur gelangen könne 
durch ein tieferes Eindringen in die normale Histologie des 
Knochengewebes, und, da jene Vorgänge gerade im wachsenden 
Ejiochen Platz greifen, insbesondere durch das Studium der 
Knochenentwickelung und des Knochenwachsthums. Schon ein 
flüchtiger Blick in die einschlä^gen Werke und in die neueren. 
Arbeiten auf diesem Gebiete belehrte mich indessen, dass auch 
hier fast Alles noch schwankend sei, und dass Fragen von 
fundamentaler Bedeutung gerade in dem Augenblicke dem leb- 
haften Widerstreite diametral entgegengesetzter Meinungen aus- 
gesetzt seien. Wächst das Knochengewebe durch Expansion 
oder durch Anbildung an der Oberfläclie? Wird die knorpelige 
oder bindegewebige Anlage in Knochen umgewandelt oder durch 
neugebildetes Knochengewebe verdrängt und zerstört? Kann 
einmal gebildetes Knochengewebe wieder resorbirt werden oder 
nicht? Diese und andere nicht minder wichtige Fragen standen 
eben auf der Tagesordnung, und es begreift sich, dass, wo 
solche Punkte noch strittig sind, auch die Einzelnheiten nicht 
festgestellt sein können. Ich beschloss daher, ohne die bereits 
begonnene Aufarbeitimg des pathologischen Materials zu unter- 



auch das Gebiet der normalen Ossification auf seiin-n 
vielfach verschlungenen Wegen und in seinen hunderterlei De- 
tails zu durchstreifen, und unterzog nun einen Punkt nach dem 
anderen einer zumeist sehr mühevollen Untersuchung, D» ich 
dieser schwierigen Aufgabe nur die spärlichen Mussestunden 
einer ärztlichen Thätigkeit widmen konnte, so darf es nicht 
Wunder nehmen, wenn Jahre darüher vergingen. 

Als wichtigstes Ergebniss dieser Forschungen betrachte 
ich es, dass es mir gelungen ist, zu einer einheitlichen An- 
schauung über den ganzen Ossificationsprocess zu gelangen und 
die vielen Einzelnheiten desselben miteinander iu Einklang zu 
bringen, ohne irgendwie der Logik oder den Thatsachen Gewalt 
anthun zu müssen. Ich schreibe diesen, zum mindesten für das 
Bediirfnisa der von mir übernommenen Aufgabe sehr erwünschten 
Erfolg hauptsächlich dem Umstände zu, dass ich die Arbeit 
selbstständig unternahm und ausführte, keiner histologischen 
oder histo-pathologischen Schule angehörig und durch keine 
fertige Lehi'meinung von vornherein gebimden. Einige sonst 
sehr tüchtige neuere Arbeiten über diesen Gegenstand sind 
augenscheinlich daran gescheitert, dass die Forscher, eine Strecke 
weit auf Grund exacter Untersuchungen rüstig fortschreitend, 
plötzlich vor der Schranke eines dogmatischen Lehrsatzes Halt 
machten, um in einen Irrweg einzulenken. 

Die Resultate meiner Untersuchungen über normale Ossi- 
fication werden nun, mit gelegentlichen Ausblicken auf patho- 
logische Veränderungen, den Inhalt des ersten und umfang- 
reichsten Hauptabschnittes dieser Abhandlung bilden. Der zweite 
Abschnitt wird sich mit der Rachitis beschäftigen. Ist diese 
krankhafte Affection schon an und für sich für Jemanden, der 
sich vorwiegend mit den Krankheiten des kindlichen Alters 
beschäftigt, von fesselndem Interesse, so konnte ihr auch aus 
anderen Gründen hier nicht aus dem Wege gegangen werden. 
Es ergab sich nämlich auf der einen Seite bei der beabsichtigten 
Untersuchung normal waclisender menschlicher Knochen i 
ungeahnte Häufigkeit der rachitischen Störung in den letzten 
Fötal- und ersten Lebensmonaten, und auf der anderen Seite 
eine so bedeutende Äehnlichkeit der Anfangsstadien der rachiti- 
schen und hereditär syphilitischen Veränderungen im Knorpel- 
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und Knochengewebe, dass eine genaue Charakterisirung des 
syphilitischen Processes im Bjiochen ohne vorhergehende Schil- 
derung der rachitischen Veränderungen nicht thunlich erschien. 
Anschliessend an diese Schilderung und ausgehend von den 
neugewonnenen Gesichtspunkten über die Bildung und Resorp- 
tion des Knochengewebes, wird der zweite Abschnitt auch ^e 
Ursachen der rachitischen Knochenerweichung imd die Patho- 
genese und Aetiologie des ganzen rachitischen Processes ein- 
gehend erörtern und auch hier zu ganz neuen Ergebnissen 
gelangen. 

Erst der dritte Abschnitt wird die feineren histologischen 
Vorgänge bei der hereditär syphilitischen Knochenerkrankimg 
untersuchen^ ihr Verhältniss zu den rachitischen Veränderungen 
prüfen, und mit den Erscheinungen am lebenden Kinde ab- 
schliessen. Hier erst wird also tlie ganze Arbeit, die sich von 
der anfänglich geplanten Schilderung eines specifischen Krank- 
heitsprocesses allmälig zu jeiner umfangreichen Besprechung der 
normalen und pathologischen Knochenbildung erweiterte, wieder 
ihren ursprünglichen Ausgangspunkt erreicht haben. 
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Erstes Kapitel. 
Perlostale OsslflcatloiL 

Embryonales and Bildnngsgewebe. Zelllh und Intercellnlar Substanz des« 
selben. Faserscbicht and Wucherungsschicbt der Beinhaat. Entstehung 
der Enochenflbrillen in der InterceUolarsubstanz des Bildungsgewebes. 
Geflechtartiges Knochengewebe. Osteoblastenossification. Bildung der La- 
mellen. Feinere Structor des Knochengewebes. 

Bevor wir die Untersuchung über die Vorgänge bei der Knochen- 
bildung beginnen, ist es unerlässlich, den Boden genauer kennen 
zu lernen, auf welchem diese Bildung stattfindet. Wir halten uns 
dabei einstweilen nur an jene Orte, in welchen während der Ent- 
wicklung die allererste Bildung von Knochengewebe stattfindet, 
nämlich an jene embryonalen Grundlagen, in denen die sogenannten 
Deckknochen des Schädeldaches, femer der Unterkiefer und das 
Schlüsselbein, unabhängig vom Knorpel sich entwickeln. 

Das Gewebe nun, in welchem die Ossification beginnt, unter- 
scheidet sich seiner Structur nach kaum von dem übrigen noch 
nicht differenzirten embryonalen Gewebe jener Periode, und geht 
z. B. dort, wo der Knochen dicht unter der allgemeinen Decke 
entsteht, ohne Grenze in das Unterhautgewebe über, welches, wie 
Kind fleisch treffend bemerkt, noch kein Unterhautzellgewebe, 
sondern ein Unterhautschleimgewebe darstellt. 

Die am meisten in die Augen springenden Bestandtheile dieses 
Gewebes bilden die Zellen,, welche aber nicht dicht gedrängt, 
sondern in gewissen Distanzen angeordnet sind. Sie bestehen aus 
einem mit einem Kern versehenen granulirten Zellenleib, der nur 
selten eine rundliche Gestalt hat, sondern zumeist zwei oder mehrere 
Fortsätze aussendet, wodurch sie spindel- oder sternförmig werden. 
Die Fortsätze sind in dem der Zelle näheren Antheile von derselben 
Beschaffenheit wie der Zellenleib, nur die dünnen fadenförmigen 
Ausläufer der Zellfortsätze sind manchmal nicht granulirt, sondern 
homogen glänzend. Sehr häufig, aber nicht nothwendiger Weise, 
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gehen die Fortsätze einzelner Zellen ineinander über, nnd zwar 
sowohl die dickeren grannlirten Fortsätze, als auch die fadenför- 
migen Verlängerungen derselben, welche sich auch früher noch 
vielfach verzweigen können. Im ersten Falle entsteht dadurch 
ein engmaschiges Zellennetz, im anderen Falle ein Netz von glän- 
zenden Fäden, in dessen verdickten Knotenpunkten nur noch die 
oblongen Kerne den eigentlichen Zellenleib charakterisiren. 

In den Maschen dieses Netzwerkes findet man hie und da 
auch rundliche fortsatzlose Zellen. Sie haben gewöhnlich im Ver- 
gleiche mit den Stemzellen einen mächtigeren granulirten Zellenleib 
nnd einen grossen rundlichen oder ovalen Kern. Manchmal ist aber 
der Zellenleib ziemlich geringfügig, und man findet nicht selten auch 
freie Kerne. In jedem Falle hängen diese Gebilde mit den übrigen 
Zellen nicht durch sichtbare Theile zusammen, und es drängt sich 
hier sofort die Frage auf, wodurch diese Gebilde in ihrer Lage 
erhalten werden, und zugleich die weitere Frage, was sich zwischen 
den Zellen des embryonalen Gewebes überhaupt befinde. 

Die Frage nach der Intercellularsubstanz des embryo- 
nalen oder Bildungsgewebes wird von den Autoren sehr häufig 
ganz ignorirt, oder es wird angenommen, dass Zellen und Zellennetze 
ifl einer Flüssigkeit oder in einer gallertigen amorphen Substanz 
SQspendirt seien. Die Vorstellung, dass zwischen den Zellen und 
den Maschen des Beticulum freie Flüssigkeit circulire, ist aber 
sofort abzuweisen. Weder die freien Zellen und Kerne, noch selbst 
die protoplasmatischen und Fadennetze könnten ihre Anordnung 
beibehalten, die ersteren müfisten im todten und im lebenden Gewebe 
dem Gesetze der Schwere und allen Strömungen der Flüssigkeit 
folgen, die letzteren einfach zusammensinken. Im Gegentheile sieht 
man nicht nur an gehärteten, sondern auch an frischen Prä- 
paraten, dass alles an seinem Platze und in einer bestimmten 
typischen Anordnung fixirt ist. An hinlänglich dünnen Schnitten 
kann man sich auch mit Leichtigkeit versichern, dass diese Fixation 
dnrch eine, allerdings fast vollkommen durchsichtige und wegen 
ihrer sehr geringen Empfindlichkeit für Farbstoffe nicht leicht in 
die Augen fallende Materie bewerkstelligt wird, die aber bei hin- 
läDgllchär Vergrösserung und starker Blendung dennoch sichtbar, 
und insbesondere mit einer deutlichen Grenze am Schnittrande 
yersehen ist. 



10 Periostale Ossiflcation. 

Diese Materie wird nun von einer grossen Anzahl von Forschem 
als eine homogene, strnctnrlose Masse betrachtet. Eine solche An- 
nahme scheint mir jedoch nicht begründet. Die Durchsichtigkeit 
eines organischen Gebildes ist noch kein Beweis für seine Stmctur- 
losigkeit. Die für das freie Ange eminent durchsichtige Homhant 
zeigt trotzdem bei entsprechender Vergrösserung zellige Gebilde, 
und anch die dann noch anscheinend ganz homogene Intercellnlar- 
Substanz lässt sich in Faserzüge und Fibrillen zerlegen, üeber- 
haupt hat die letzte Stunde der structurlosen Intercellularsubstanzen 
geschlagen. Auch die bis vor kurzem für structurlos gehaltenen 
Knorpel- und Knochengrundsubstanzen besitzen eine complicirte 
Zusammensetzung, mit der wir uns in diesen Blättern noch ein- 
gehend beschäftigen müssen. Was nun die Grundsubstanz des em- 
bryonalen Bildungsgewebes anlangt, so wird es allerdings nicht 
leicht gelingen, die wirkliche Structur dieses überaus feinen durch- 
sichtigen Gebildes ad oculos zu demonstriren, wenn man von den 
feinen Fädchen und freien glänzenden Körnchen absieht, die fast 
immer in diesem Zwischengewebe sichtbar sind. Es sind aber 
gewichtige Erwägungen, welche dahin drängen^ auch dieser Grund- 
substanz einen complicirten Bau zu vindiciren. 

Diese Erwägungen beziehen sich zuerst auf ihre Herkunft, 
und dann auf ihre weiteren Schicksale. Die primitiven Bildungs- 
zellen, nämlich die Furchungskugeln des Eies, sind anfangs nur 
durch eine ganz minimale Menge von nicht granulirtem Gewebe 
getrennt. Wenn nun dieses Intercellulargebilde später an Masse 
zunimmt, so ist es doch in letzter Linie ein Umwandlungsproduct 
des Protoplasma, nur dahin modiflcirt, dass es nicht kömig, sondern 
durchsichtig ist. Genetisch genommen ist daher die Intercellular- 
substanz des Bildungsgewebes nichts anderes alai hyalines Proto- 
plasma. Dasselbe Resultat ergibt die Untersuchung über die weiteren 
Schicksale und die Fähigkeiten der glashellen Zwischensubstanz 
der Bildungszellen. Es wii^d sich nämlich ganz unzweifelhaft er- 
geben, dass dieses scheinbar structurldse Gebilde befähigt ist, 
Fibrillen zu bilden, und zwar Fibrillen von verschiedener Beschaf- 
fenheit, leimgebende und chöndringebende, beziehungsweise Knochen- 
oder Bindegewebsfibrillen auf der einen Seite, und anderseits Knor- 
pelfibrill^n, und speciell wird das Studium der Osteogenese zeigen, 
dass sich in dem Zellenleibe der Bildungszellen genau dieselben 
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Knochenfibrillen entwickeln, wie in der glashellen Intercellular- 
substanz, und dass man in keiner Weise einen Unterschied machen 
kann zwischen jenen Fibrillen, die im Zellenleibe, und jenen, die 
zwischen den Zellen in der Gmndsubstanz des Bildungsgewebes 
entstanden sind. Daraus kann man aber sicherlich wieder den 
Schlnss ziehen, dass die kömige Beschaffenheit kein nothwendiges 
Postulat der lebenden Materie ist, und dass die scheinbare Homo- 
genität keine Einbusse in einer der wichtigsten Lebensfunctionen 
des Protoplasma, nämlich in seiner Formationsfähigkeit, zur 
Folge hat. 

Wenn nun schon diese Erwägungen zu dem Schlüsse führen, 
dass die embryonale (xrundsubstanz lebendes Gewebe sei, so wird 
es sich auch bei der Erörterung der Entwicklung und Structur dos 
Knorpel- und Knochengewebes jeden Moment klar herausstellen, 
dass ein Verständniss dieser Structuron und ihrer Genese unmög- 
lich ist, ohne die Annahme der Vitalität der embryonalen Zwi- 
schensubstanz. 

Eine lebende Materie kann man sich unmöglich als eine 
durchaus gleichartige Masse denken, sondern nur als eine Organi- 
sation, in welcher feste und flüssige Bestandtlieilo abwechseln, und 
da man sich aus mechanischen Gründen die festen Bestandtheile 
zusammenhängend denken muss, so kommt man, allerdings auf 
dem Wege der Speculation, aber einer gewiss berechtigten, zu der 
Annahme eines überaus zarten Fach- oder Maschenwerkes mit 
flüssigem Inhalt der Maschenräume. Ein Analogon dieses suppo- 
nirten Gewebes hat man in grossem Massstabe im Glaskörper des 
Auges, mit welchem es auch die Mucinreaction gemein hat, indem 
es mit Essigsäure einen flockigen Niederschlag bildet, der sich im 
üeberschusse der Säure nicht wieder auflöst. Es ist zwar nicht 
möglich, die einzelnen mikroskopisch verth eilten Partien der 
embryonalen Grundsubstanz auf diese Reaction zu prüfen, aber 
man weiss, dass, je reicher ein Gewebe an dieser glashellen Grund- 
substanz ist, desto reichlicher sich das Mucin aus ihr gewinnen lässt. 
Das Bildungsgewebe besteht also aus einem glas- 
hellen, scheinbar structurlosen, gegen Färbstoffe fast un- 
empfindlichen^ lebenden Grundgewebe, in welchem rund- 
liche oder mit Fortsätzen versehene und häufig auch 
anastomosirende Zellen vertheilt sind. 
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Das Mengenverhältnis^ dieser beiden Hauptbestandtheile, näni'' 
lieh der Zellen und des Zwischengewebes, sowie die Anordnung 
der Zellen variirt nicht nur bei den Embryonen verschiedenen 
Alters und verschiedener Species, sondern sogar in einem und dem- 
selben Präparate sehr erheblich. Das Bildungsgewebe kann also z. B. 
vorwiegend aus der glashellen Grundsubstanz bestehen, in welcher 
in grösseren Distanzen ganz isolirte rundliche oder zackige Zellen 
vertheilt sind, und gleicht dann dem Schleimgewebe des Glas- 
körpers, oder der Wharton' sehen Sülze des Nabelstranges in 
den ersten Stadien seines Bestandes, sowie dem pathologischen 
Gallertgewebe; — oder es besteht aus einem ziemlich dichten und 
zusammenhängenden Netz von verzweigten und anastomosirenden 
Zellen, in dessen Maschen die glashelle Gruridsubstanz und wenige 
oder gar keine Bundzellen enthalten sind, dann hat es am meisten 
Aehnlichkeit mit dem Gewebe der Zahnpulpe; — oder endlich es 
häufen sich in den Maschen des Beticulum die Rundzellen in einer 
Weise, dass das Netz selber nahezu oder ganz verdeckt ist und 
nur wieder durch Auspinseln der Zellen sichtbar gemacht werden 
kann, wodurch das Bildungsgewebe dieselbe Anordnung erhält, 
wie das Granulationsgewebe, das lymplioide Gewebe und das rothe 
Knochenmark. 

Bald kommt aber noch ein drittes Moment hinzu, nämlich 
die leimgebende Fibrille. Sowie in dem Schleimgewebe des Nabel- 
stranges schon in den frühesten Fötalmonaten zwischen den Zellen 
und deren Fortsätzen, unabhängig von ihnen, in der gallertigen 
Zwischensubstanz anfangs vereinzelte und später immer dichter 
werdende Fäserchen auftreten, welche sich von den fadenförmigen 
Fortsätzen der Zellen durch ihr Verhalten gegen Farbstoffe und 
speciell durch ihr Aufquellen und Verschwinden beim Zusatz von 
Essigsäure unterscheiden, ebenso zeigt auch das Bildungsgewebe 
der Knochenanlagen sehr bald eine Anzahl von solchen Fäserchen, 
von denen man aus denselben Judicien weiss, dass sie leimgebendo 
Bindegewebsfasern sind. 

Die Fibrillen treten ganz besonders in einer gewissen Ent- 
fernung von dem neugebildeten Knochengewebe in grösserer und 
immeF grösserer Dichtigkeit auf, so dass sie endlich hier weitaus 
über die Zellen und das Zwischengewebe überwiegen, und dadurch 
entsteht die Faserschicht des Periosts, welche nunmehr das 
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Büdungsgewebe der Knochen sehr auffallend von dem Unterhaut- 
zellgewebe und den anderen Geweben abscheidet. Die weichere 
Schicht der Beinhaut zunächst dem Knochen (das Cambiun Bill- 
roth's, die Proliferation sschicht Virchow's, das periostale Mark 
ßanvier's, die osteoplastische Schicht Strelzoff s) ist demge- 
mäss nur ein üeberbleibsel des embryonalen Bildungagewebes, und 
muss, solange der Knochen noch wächst, in directer Abstammung 
von diesem ursprünglichen embryonalen Gewebe fortbestehen. 

Das Wachsthum der Bildungsschicht des Periosts geschieht 
nicht nur durch Vermehrung der Zellen, sondern ganz vorwiegend 
durch eine Zunahme der glashellen Zwischensubstanz. Eine Ver- 
mehrung der Zellen durch Theilung ist unzweifelhaft. Die Theilungs- 
prodnete rücken dann auseinander, aber es ist klar, dass dabei 
nicht an eine active Locomotion der jungen Zellen nach entgegen- 
gesetzter Richtung in der unveränderten Grundsubstanz gedacht 
werden darf, weil ja damit für die Vergrösserung des Gewebes als 
Ganzes gar nichts gewonnen wäre, sondern die Theilungsprodukte 
rücken offenbar dadurch auseinander, dass zwischen 
ihnen die scheinbar structurl ose Grund Substanz energisch 
wächst. Dieses Wachsthum der Grundsubstanz ist entschieden für 
das Wachsthum des Ganzen das wichtigere Moment, und man kann 
häufig beobachten, dass gerade dort, wo man eine ganz besonders 
lebhafte Zunahme des Bildungsgewebes anzunehmen genöthigt ist, 
sowohl beim physiologischen, als insbesondere beim pathologischen 
Wachsthum, die Menge der Zellen gegen die glashelle Grundsubstanz 
bedeutend in den Hintergrund tritt, so dass gewissermassen die 
Zellenproliferation der rapiden Vermehrung des Intercellulargewebeg 
noch nicht zu folgen im Stande ist. 

Nicht immer jedoch ist die Intercellularsubstanz des Bildungs- 
gewebes von solcher Mächtigkeit. Beim langsamen Wachsthum rückt 
die Faserschicht des Periosts in die nächste Nähe des Knochen- 
randes, und die Wachsthumsschicht ist dann nur noch durch 
ihren grösseren Gefass- und Zellenreichthum charakterisirt. Die 
Gmndsubstanz ist in einem solchen Falle durch die zahlreichen 
Zellen und die zwischen denselben zur Entwicklung gekommenen 
Bindegewebsfibrillen grösstentheils verdecl?t, sie ist aber immer 
vorhanden, und tritt selbst hier noch in den zwischen den neuge- 
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•bildeten Knochenbälkchen einspringenden ßänmen nicht selten in 
grösserer Mächtigkeit zu Tage. 

Das Material zum Wachsthum des Bildungsgewebes für die 
Knochen liefern Gefässe, welche in grösseren Zwischenräumen 
von aussen her die Paserschicht der Beinhaut direct durchsetzen, 
diese selbst nur mit spärlichen und ganz dünnen Capillaren ver- 
sorgen, um sich dann sofort in der Wucherungsschicht in zahl- 
reiche und sehr weite Capillaren von 0*012 — 0*036 Millimeter 
Durchmesser aufzulösen. Man findet daher nach innen von der 
Faserschicht niemals wirklich arterielle Gefässe, sondern vorwie- 
gend Gefässe mit capillarem Charakter; selbst die sehr weiten 
zeigen oft nur einen ganz einfachen Contour mit Kemanschwel- 
lungen, so dass in jenen Fällen, wo das Bildungsgewebe nur 
disseminirte Zellen und eine reichliche glashelle Intercellularsub- 
stanz besitzt, die Gefässe im Querschnitte als runde scharfrandige 
Lücken in dieser zarten Grundsubstanz erscheinen (Taf. I Fig. 1 gtv). 
Andere Gefässe bekommen durch vermehrte Faserbildung um den 
Endothelschlauch eine Art Adventitia und stellen die Anfänge der 
Venen dar. 

In diesem gefässreichen und mit bedeutender Wachsthums- 
energie ausgestatteten Gewebe erfolgt nun in gleicher Weise so- 
wohl die Bildung der ersten Knochenanlage, als auch die Anlage 
eines jeden, zur Vergrösserung eines schon bestehenden Knochens 
sich neubildenden Knochenbälkchens. In beiden Fällen bilden sich 
zwischen zwei Gefässen, und zwar immer in gleicher Entfernung 
von dem einen und dem anderen, Faserstränge, welche aus 
leimgebenden Fibrillen zusammengesetzt sind. Abgesehen von 
den bekannten Reactionen wird dies in Carminpräparaten sofort 
dadurch deutlich, dass diese Fibrillen, besonders wenn sie in 
grösserer Menge nebeneinander auftreten, eine brillante tiefe 
Carminfärbung annehmen, so dass die Faserstränge in der farb- 
losen Grundsubstanz und zwischen den schwachgefärbten Zellen 
des Bildungsgewebes ein sehr auffallendes Bild darbieten. Durch 
die später erfolgende Verkalkung wird die schöne Färbung zwar 
vollständig gedeckt, aber in entkalkten Präparaten, mit denen man 
es doch meistens zu thun hat, ist" sie wieder ebenso lebhaft, wie 
in den nicht verkalkten fibrösen Geweben, z. B. der entwickelten 
Faserschichto des Periosts. Die rothen glänzenden Faserstränge 
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(Figur 1 fl) verlaufen oft langgestreckt, geradlinig oder leicht 
geschwungen durch das Gesichtsfeld. Sie sind häufig von drehrun- 
der Gestalt, so dass ihr Durchschnitt, wenn sie quer getroffen 
werden, kreisrund, wenn sie schief geschnittefl sind, elliptisch er- 
scheint ifq). Ihr Durchmesser beträgt 0-005— 0-020 Millimeter 
und darüber. 

In den ersten Knochenanlagen und überhaupt im frühembry- 
onalen Stadium bleiben die Faserstränge häufig vereinzelt, höch- 
stens erscheinen sie gegen das Periost hin gabelig getheilt. Hier 
stehen nämlich die Grefässe noch so dicht nebeneinander, dass in 
dem Intervall zwischen je zwei Gefässen, da sich ein Faserstrang 
niemals unmittelbar an dem Gefasslumen etabliren kann, nur ein 
einzelner Strang Baum findet. In den folgenden Wachsthumsstadien, 
bei älteren Fötus und noch später, gibt es schon grössere Zwischen- 
räume zwischen den Gefässen der Wucherungsschicht, und es 
bilden sich in einem Zwischenräum immer schon mehrere Faser- 
stränge, die sämmtlich ihre Richtung vom Periost gegen die 
Knochen Oberfläche nehmen, aber nicht parallel laufen, sondern sich 
gewöhnlich unter ziemlich spitzen Winkeln durchkreuzen. Eine 
solche Gruppe von Faserbündeln zwischen zwei Gefässen bildet 
die Anlage eines Knochenbälkchens (Figur 1 kh). 

Zwischen den sich durchkreuzenden Bündeln bleiben natürlich 
Theile des Bildungsgewebes, bestehend aus Zellen und glasheller 
Gnmdsubstanz, in unregelmässigen Räumen übrig, welche mitein- 
ander durch ziemlich weite Communicationen in Verbindung stehen. 
Letztere werden allmälig immer enger, theils durch Bildung neuer 
Faserbündel zwischen den alten, theils durch Verdickung der schon 
bestehenden Bündel. Man sieht dies am besten dort, wo viele 
Faserbündel quer getroffen sind. Die runden rothen Scheiben von 
verschiedenem Durchmesser lassen zwischen sich vielgestaltige 
Bäume übrig, welche durch breitere und schmälere Spalten in Ver- 
bindung bleiben. Sowie nun die Durchschnitte der Faserstränge sich 
vermehren und vergrössern, werden die Räume kleiner, die Commu- 
nicationen seltener und enger, und endlich bleiben nur vereinzelte 
zackige Räume übrig, welche nicht mehr eine grössere Anzahl, 
sondern nur 1 — 2 von den Zellen des Bildungsgewebes und einen 
entsprechenden Antheil der glashellen Grundsubstanz enthalten. 
Die Communicationen, welche jetzt nur mehr spaltartig sind, ^nt- 
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halten entweder die Portsätze der Zellen, oder blos Reste des 
hyalinen Intercellulargewebes. Es bestehen also schon zackige 
Zellenhöhlen in der fibrillären Grundsubstanz des eben gebilde- 
ten Knochengewebes. 

Bei dem Vorgange der Verengerung der Zellenräume und 
Schliessung eines grossen Theiles der communicirenden Spalten 
müssen nicht nur immer neue Theile der Zwischensubstanz des 
Bildungsgewebes sich in das Fasergewebe der Knochenanlage um- 
wandeln, sondern es ist auch unvermeidlich, dass Zellen des Bil- 
dungsgewebes dieselbe Umwandlung eingehen, und zwar entweder 
theilweise oder vollständig, wenn z. B. eine Zellenhöhle, die früher 
zwei oder mehrere Bildungszellen enthielt, sich so weit verengert, 
dass sie nur mehr eine Zelle einschliesst, oder wenn, was sicherlich 
■ebenfalls vorkommt, eine Zellenhöhle gänzlich schwindet. Die 
Zellen verlieren dabei ihren Kern, und indem sich in ihrem Leibe 
Bin degewebsf äserchen bilden und die (xranulirung des Protoplasma 
verschwindet, gehen sie einfach in der fibrillären Textur der Kno- 
chengrundsubstanz auf. Die Umwandlung findet hier allmäJig statt, von 
der Peripherie der Zelle gegen ihr Inneres langsam fortschreitend. 
Es gibt aber auch eine andere Art der Umwandlung von Bildungs- 
zellen im Knochengewebe, wo eine ganze Reihe von Zellen gleich- 
zeitig in ihrem ganzen Leibe diese Umwandlung erfährt. Es sind dies 
die sog. Osteoblasten, von denen bald ausführlich die Rede sein wird. 

Die neugebildeten Bälkchen haben nun in ihrem mehr central 
gelegenen Antheile durch die Verengerung der Zwischenräume zwi- 
schen den Fasersträngen zu Zellenhöhlen das Aussehen des Knochens 
erlangt, während der periphere Theil noch aus gesonderten Faser- 
strängen zusammengesetzt erscheint. Sehr häufig findet man auch, 
dass ein Bälkchen nach aussen hin büschelförmig in Faserstränge 
auseinanderweicht. Es rührt dies daher, dass nicht nur zu beiden 
Seiten eines Gefässes, sondern im ganzen Umkreise desselben die 
Bildung der Faserstränge und des aus ihnen hervorgehenden geflecht- 
artigen Knochengewebes immer in gleicher Distanz von dem Ge- 
fässe stattfindet. Ein jedes Bälkchen bekommt daher neue Faser- 
bündel, welche um das Gefäss herum nach der anderen Seite 
tendiren, um sich mit eben solchen Faserbündeln des Nachbar- 
bälkchens zu einer kreis- oder vielmehr röhrenförmigen Scheide 
um das Gefäss zu vereinigen. 



Gefleclilarliges Gevebe. 17 

Es dürfte hier am Platze sein, sich ein wenig über die räum- 
lichen Verhältnisse der Gefässe zur Knochenoberfläche zu 
Orientiren. Bei den langen Knochen^ welche hier vorwiegend in Betracht 
kommen müssen, verlaufen die Gefässe der Wucherungsschicht und 
der neugebildeten oberflächlichen Knochenpartien aus Gründen, die 
erst später klargestellt werden können, in radialer Richtung gegen 
einen gewissen Punkt des Mittelstückes (das Wachsthumscentrum). 
In dem mittleren Stücke der Diaphyse verlaufen sie daher senk- 
recht oder im stumpfen Winkel zur Knochenoberfläche; je weiter 
man aber gegen die Endtheile kommt, desto spitzer wird der Winkel, 
den die Gefässe mit der Oberfläche und der Längsaxe* bilden. Da 
nnn die Gefässe durch das Fortschreiten der Ossification an der 
Oberfläche allmälig von den Faserbündolgeflechton in röhren artige 
Scheiden eingeschlossen werden, so verlaufen diese Knochenröhren 
(Haversische Kanäle) in derselben Richtung, und da die einzelnen 
Faserbündel ebenfalls der Richtung der Gefässe annähernd folgen, 
nnd sich mit denselben und untereinander meist in spitzen Winkeln 
kreuzen, so bekommt man auf Horizontalschnitten im Mittelstücke 
meist die Längsansichten der Faserbündel, in der Nähe der End- 
stücke dagegen öfter die Queransicht derselben in Form von dicht- 
gedrängten runden oder elliptischen rothen Scheiben, welche sich 
um die Gefässlumina in gehöriger Distanz gruppiren. (Figur 1 
oben.) Sie wurden von einigen Autoren irrthümlich als Knochen- 
kömer oder Knochenkugeln beschrieben. 

Bekommt man die Fasern in der Längsansicht, so sieht man 
sie häufig nach aussen direct in die Faserschicht des Periosts 
übergehen, während sie sich nach innen in das schon in der Bil- 
dung vorgeschrittenere Knochengewebe einsenken. In dieser Ferm 
wurden sie als Sharp ey'sche oder durchbohrende Fasern beschrieben 
und in der verschiedensten Weise gedeutet. Sie haben aber unter 
allen Verhältnissen dieselbe Bedeutung, nämlich gewissermassen 
ein Sparrenwerk zu bilden als Anlage eines neuen Knochenbälkchens. 
Vollkommen irrig ist die Anschauung, als ob das Fasergerüste 
dadurch entstünde, dass die Faserbündel des Periosts durch die 
Gefässe auseinander gedrängt werden, und dass sich also das 
Periost gewissermassen aufblättere, um die Sharpey'schen Fasern 
zu bilden (Wolff **®). Nach dieser Auffassung müsste das Wachs- 
thum der Krochen eigentlich in der fasrigen Schicht des Periosts vor sich 

KasBowitz, Ossification. 2 
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gehen. Dies ist schon deshalb unwahrscheinlich, weil diese Schicht, 
ebenso wie alle fibrösen Gewebe, sehr gefässarm ist. Auch müsste 
sie ziemlich rasch aufgebraucht sein. Im Gegentheile beobachtet 
man aber, dass die Paserschicht, weit entfernt davon, aufgefasert 
zu werden, durch ihr selbstständiges Wachsthum allmälig immer 
dicker wird. 

Vielmehr kann man die Entstehung der Paserbündel in der 
wuchernden Wachsthumsschicht oft schrittweise verfolgen, und 
sich davon überzeugen, dass sie durch Umwandlung der Grund- 
substanz dieses Gewebes, unabhängig von seinen zelligen Gebilden, 
zu Stande kommen. Bei sehr dicken Fasorbündeln innerhalb eines 
sehr zellenreichen Bildungsgewebes hätte es vielleicht seine Schwierig- 
keit, die Betheiligung der Zellen an der Bildung der Faserstränge 
mit Sicherheit auszuschliessen; aber es gibt so schmächtige, aus 
einer geringen Anzahl deutlich erkennbarer Fäserchen zusammen- 
gesetzte Bündel, welche trotzdem das Bildungsgewebe auf lange 
Strecken durchziehen, dass man sie unmöglich aus der Verschmel- 
zung der 2—8 Mal so breiten und dicken Zellen des Bildungs- 
gewebes herleiten kann, abgesehen davon, dass man nirgends eine 
solche Aneinanderlagerung der Zellen beobachtet. Aber auch die 
Annahme, dass diese Faserbündel sich aus solchen Fibrillen zu- 
sammensetzen, welche durch bipolares Auswachsen der Zellen ent- 
standen sind, ist bei der Spärlichkeit der im Wucherungsgewebe ver- 
theilten Zellen and deren Anordnung, sowie andererseits bei der 
grossen Zahl und Gedrängtheit der die Bündel constituir enden 
Fibrillen, vollständig abzulehnen. Dagegen sieht man alle mög- 
lichen Zwischenstufen zwischen ganz dünnen, in der glashellen 
Grundsubstanz ausgespannten Fäden bis zu den dicken Strängen, 
welche die Grundlage der jungen Knochentrabekel abgeben, und 
es kann demnach keinem Zweifel unterliegen, dass die Fibrillen 
direct in der scheinbar structurlosen Grundsubstanz des 
Bildungsgewebes entstehen. 

Durch die Faserbündel wird ein eigenthümliches gr obge flech- 
tiges Knochengewebe gebildet, welches wie wir gesehen haben, die 
Anlagen der Balken und die provisorische Umrahmung der Gefäss- 
kanäle besorgt (Figur 1 G). Eine andere, nicht minder wichtige 
Art der Knochenbildung beobachtet man aber ausserdem dort, wo 
es sicli darum handelt, diese weiten und noch ziemlich unregel- 
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massigen Gefässkanäle zu verengern, oder wenn an einer grösseren 
Inochenfläche durch langsame Apposition ohne Bälkchenbildung 
neue Knochenschiebten abgelagert werden sollen. Hier spielen jene 
zelligen Gebilde, welche von Gegenbauer ** Osteoblasten ge- 
nannt wurden, die Hauptrolle. 

Die von den Fasersträngen gebildeten Gefässräume enthalten 
anfangs nur das gewöhnliche Bildungsgewebe um das central ge- 
legene Gefäss, bestehend aus mehr gedrängten oder in der glas- 
hellen Grundsubstanz disseminirten Zellen ohne bestimmte An- 
ordnung. Sowie aber die Verengerung der Gefässräume durch neu- 
gebildete Knochensubstan? beginnt, bemerkt man in der Peripherie 
ganz dicht an der Knochengrenze grosse granulirte, mit einem 
schönen grossen Kern und mehreren Kemkörperchen versehene, 
dicht gedrängte und einander zu polygonalen Formen abplattende, 
epithelähnlich oder palissadenförmig angeordnete Zellen, welche 
offenbar durch Vermehrung und Vergrösserung der Bildungszellen 
entstanden sind. Sie bilden meistens nur eine Reihe, manchmal 
sind vereinzelte Zellen von derselben Beschaffenheit auch in der 
zweiten Reihe zu finden. Niemals sieht man aber vereinzelte solche 
Osteoblasten entfernt von der Knochengrenze mitten im Gefäss- 
räume oder in der Nähe des Gefässes. Es findet also die Vermeh- 
rung und Vergrösserung und die dadurch bedingte dichte Anein- 
anderlagerung erst unmittelbar vor der Ossification statt, und in der 
That zeigt sich auch schon sehr häufig in einer solchen Osteo- 
blästenreihe in dem an den Knochenrand anstossenden Antheile 
der einzelnen Zellen eine Veränderung, welche auf die beginnende 
Ossification hinweist. Der ursprunglich feinkörnige und blasse Zellen- 
leib wird nämlich immer gleichartiger und glänzender, und nimmt den 
Wannten tiefrothen Ton der carmingefärbten Knochengrundsub- 
fltanz an, die Basis der Zelle verschmilzt alsdann mit der dieselben 
optischen Eigenschaften darbietenden Grundsubstanz der Anlagerungs- 
fläche, nnd endlich schwindet auch der Kern, nachdem diese 
Metamorphose die ganze Zelle erfasst hat. 

• Wenn nun die ganze Zelle durch Entstehung von leimgeben- 
den Fibrillen in ihrem Protoplasma sklerosirt und mit der knöchernen 
Ornndlage verwachsen ist, muss nicht nothwendiger Weise auch die 
Verschmelzung der einzelnen sklerosirten Osteoblasten untereinander 

unmittelbar erfolgen, sondern sie bleiben noch einige Zeit deutlich 

2- 



20 Periostale Ossiflcation. 

geschieden, weil der schmale Antheil der glashellen Grundsubstanz, 
der zwischen den einzelnen Zellen noch übrig geblieben ist, erst später 
sich ebenfalls in fibrilläres Gewebe umwandelt. Man hat also nicht das 
Recht zu sagen, dass die Verschmelzung durch Auswachsen der 
Osteoblasten zu Stande kommt, weil sie nicht erfolgt, so lange die 
Zellenleiber granulirt und weich sind, sondern erst nachdem jede 
einzelne den Ossificationsprocess eingegangen ist. 

Zwischen den grossen fortsatzlosen polygonalen granulirten 
und mit einem grossen Kern versehenenen Zellen bleiben in grös- 
seren Distanzen einzelne Zellen von hellerem Ansehen, mit kleine- 
rem Kern und deutlichen Fortsätzen übrig, ähnlich den ursprüng- 
lichen sternförmigen Zellen des Bildungsgewebes. Diese Zellen 
sklerosiren nicht, sondern bleiben unverändert, und wenn nun die 
umgebenden grossen Zellen ossificirt und mit einander zu der glän- 
zenden carminrothen Grundsubstanz verschmolzen sind, so stellen 
sie die Zellen der Knochenkörperchen dar. Der Unterschied in 
der Bildung der Knochenzellen und ihrer Höhlen bei der geflecht- 
artigen und der Osteoblastenossification besteht also darin, dass 
die Zellenhöhlen dort durch allmälige Verkleinerung der grossen 
Lücken zwischen den Fasersträngen gebildet wurden, während sie 
hier sogleich in der ursprünglichen Form und Grösse angelegt sind. 
Es wird hier weder eine Verkleinerung noch auch ein gänzliches 
Schwinden von Knochenzellen und ihren Höhlen beobachtet. 

Dieser Umstand, nämlich die ursprünglich regelmässige typische 
Gestalt der Knochenkörperchen und ihre regelmässige Anordnung in 
bestimmten Zwischenräumen, charaktertsirt das aus Osteoblasten 
hervorgegangene Knochengewebe immer ganz deutlich gegenüber dem 
geflechtartigen, selbst wenn das wichtigste und augenfälligste Charak- 
teristicum des ersteren, nämlich die Lamellenbildung, undeutlich 
ausgebildet ist oder noch gänzlich fehlt, wie dies in den frühesten 
Stadien der Knochenbildung noch häufig der Fall ist. Je weiter aber 
das Wachsthum fortschreitet, desto deutlicher ist die lamellosa 
Structur in dem aus Osteoblasten hervorgehenden Knochengewebe. 
Die Grundsubstanz ist nicht mehr homogen, sondern durch paral- 
lele oder concentiisch um die Gefässe verlaufende Linien abgetheilt. 
Das Verständniss dieser Linien verdanken wir Ebner ^®, welcher 
sich überhaupt grosse Verdienste um unsere Kenntniss der feineren 
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Knochenstructur erworben hat.*) Sie beruhen darauf, dass die 
Fibrillen, welche die Grundsubstanz constituiren, fast ausschliesslich 
innerhalb derselben Lamelle verlaufen, und sich in ihr unter sehr 
spitzen Winkeln durchkreuzen, während die Fibrillen zweier benach- 
barter Lamellen sehr bedeutend in ihrer Verlaufsrichtung von einan- 
der abweichen. Ein üebertritt von Fäserchen aus einer Lamelle in 
die andere findet nur ausnahmsweise statt. In Folge dessen muss 
nothwendiger Weise zwischen je zwei Lamellen ein sehr schmaler 
Zwischenraum bleiben, welcher wohl Kittgewebe, aber keine leim- 
gebenden Fibrillen enthält. Der Lichtstrahl fällt also aus dem stark 
lichtbrechenden fibrillären Gewebe in die schwach lichtbrechende 
Ettgewebslamelle, und dann wieder in die stark lichtbrechende 
Knochenlamelle, und diese zweimalige Brechung macht sich als 
scharfe Grenzlinie bemerkbar. In Carminpräparaten bleibt aus- 
serdem die fibrillenlose Kittgewebslamelle nothwendiger Weise un- 
gefärbt. 

Es fragt sich nun, wie sich diese lamellöse Structur zur 
Histogenese des Knochens verhält. Die naheliegende Deutung schiene 
die, dass jede Lamelle durch eine Osteoblastenreihe gebildet wurde, 
und diese Ansicht ist auch ziemlich verbreitet. Es hat aber schon 
Waldeyer*® bemerkt, dass es dann doch nicht erklärt sei, warum 
die Grenze sichtbar bleibe, da doch die Osteoblasten untereinander 
verwachsen. Nun zeigt sich aber, dass die Dicke der Lamellen 
keineswegs von der Grösse der Osteoblasten abhängt, und dass die 
Osteoblasten einer Reihe überhaupt sehr bedeutend in ihrer Grösse 
und Gestalt variiren, dass oft der Längen durchmesser der einen 
Zelle senkrecht, der der anderen wieder parallel zum Knochenrande 
gestellt ist, dass ferner auch manchmal schmale spindelförmige 
Zellen sich parallel dem Knochenrande lagern, und dass sogar bei 
der ganz langsamen linearen Apposition, welche gerade die schönsten 
Lamellen producirt, die Osteoblasten manchmal gänzlich fehlen, 
^d die Bildung der Lamellen einfach aus der glashellen Grund- 
substanz erfolgt, z. B. an der Aussenfläche der Knochen der Schä- 
deldecke nach der Geburt. Endlich sieht man auch manchmal eine 

*) Auch die Unterscheidung des geflechtartigen und lamellösen Ge- 
webes bat Ebner zuerst aufgestellt, während er es absichtlich vermied, 
sich mit der Genese dieser Structuren zu beschäftigen. 
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Lamelle nach der einen Richtung allmälig dünner werden, und dich 
zwischen den angrenzenden Lamellen vollständig verlieren. 

Alles dies spricht dafür, dass die lamellöse Anordnung über- 
haupt keine genetische, sondern wahrscheinlich nur eine func- 
tionelle Bedeutung hat, indem diese eigenthümliche Anordnung 
der Fibrillen wahrscheinlich den Anforderungen an die Festigkeit 
und die Elasticität des Knochengewebes am besten entspricht. 

Auch hier hat sich gezeigt, dass die fibrilläre Knochenteictur 
in ganz gleicher Weise sowohl au6 den Zellenleibem, als auch aus 
dem nicht granulirten glashellen Intercellulargewebe hervorgehen 
kann. In beiden Fällen bilden sich die Fibrillen mitten im leben- 
den Gewebe, daher ist das interfibrilläre Gewebe, gewöhnlich Kitt- 
substanz genannt, ebensowenig eine amorphe Substanz, wla die 
Grundsubstanz des Bildungsgewebes. Sei es nun, dass dieses inter- 
fibrilläre Gewebe ein Rest des Zellenleibes selber ist — wenn sich 
die Fibrillen in einer Osteoblastenzelle gebildet haben — , oder nur 
ein Rest der glashellen Grundsubstanz — bei der Bildung von Faser- 
strängen und der endlichen Verschmelzung der Osteoblasten — ; 
in jedem Falle ist das, was zwischen den Fibrillen übrig bleibt, 
ein lebendes, also complicirt gebautes Gebilde, welches richtiger 
als Kitt ge webe bezeichnet werden sollte. 

Auf Grund dieser genetischen Studien sind wir auch berechtigt, 
zu behaupten, dass die Zellenhöhlen (Knochenkörperchen) und ihre 
Ausstrahlungen, die Knochenkanälchen, nicht wirkliche Höhlen, 
respective Röhrchen seien, in welchen neben der Knochenzelle sich 
freie Flüssigkeit bewege, sondern dass auch diese sogenannten 
Höhlen und Kanälchen nichts anderes enthalten, als die Reste des 
Bildungsgewebes, nämlich Zellen mit Kernen und Zellfortsätzen, 
und Antheile der glashellen Grundsubstanz des Bildungsgewebes. 
Daher ist auch die Differenz in den Angaben verschiedener Beobach- 
ter, nach denen einmal die Knochenkanälchen protoplasmatische 
Fortsätze enthalten (Heitzmann ^^ Wolff **®), ein andermal die- 
selben entbehren (Ranvier *°®), von geringer Bedeutung. Wenn 
es einmal festgestellt ist, dass die Kanälchen lebendes Gewebe 
einschliessen , so ist es unerheblich, ob dasselbe granulirt oder 
durchsichtig ist. 

So erklärt es sich auch, dass man durch gewisse Procedu- 
ren, z. B. durch anhaltendes Kochen in salzsäurehaltigem Alkohol 
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die Knochenkörperchen und ihre Kanälchen als körperliche Gebilde 
darstellen kann. Man hat sich vorgestellt, dass sie mit einer 
Art elastischer oder Homsubstanz bekleidet seien, welche die- 
sen Proceduren widersteht. Aber auch das Protoplasma und das 
mucinöse Gewebe werden dadurch nicht zerstört, wovon man sich 
anch durch die Erhaltung des Inhaltes der Haversischen Kanäle über- 
zeugen kann; es werden eben nur die Fibrillen der Grundsubstanz 
in Leim verwandelt und gelöst, und das protoplasmatische und 
mncinöse Gewebe bleibt überall dort, wo es zusammenhängende 
Gebilde darstellt, also speciell in den Knochenhöhlen und Kanäl- 
chen, erhalten. Die minimalen Mengen des interfibrillären Kittge- 
webes werden zwar auch nicht zerstört, aber wenn die Fibrillen, 
welche die Hauptmasse der Grundsubstanz ausmachen, verschwin- 
den, so kann dieses überaus zarte und fein vertheilte Gewebe nicht 
im Zusammenhang bleiben, und entzieht sich der Beobachtung. 

Auch die Ergebnisse der Injectionsversuche, wie sie speciell 
von Budge*** und Schwalbe*** mit Erfolg ausgeführt wurden, 
stimmen ganz gut mit dieser Anschauung überein. Schwalbe ge- 
lang es, durch Injection in den subperiostalen Kaum die Leimmasse 
nicht nur in die Haversischen Kanäle zu treiben, so dass sie das 
Gefassrohr rings umgab, sondern auch in die Zellenhöhlen und 
Canaliculi des Knochens. Damit ist aber durchaus nicht erwiesen, 
dass der Weg, den die Injectionsmasse selbst, oder der diifundi- 
rende Farbstoff genommen hat, durch offene Kanäle ging. Violmohr 
bildet nach der früheren Auseinandersetzung das glashelle Gewebe 
der ursprünglich embryonalen Grundsubstanz ein Continuum von 
dem sogenannten subperiostalen Kaume — der Wachsthumsschichte 
des Periosts — durch die Gefässkanäle bis in die Zellenhöhlen und 
Kanälchen. Der perivasculäre Baum, den jene beiden Autoren in 
den Gefässkanälen beschreiben, ist also nicht mit freier Flüssigkeit 
gefüllt, sondern mit jenem vielbesagten, überaus zarten Gewebe, 
welches begreiflicher Weise dem Vordringen der Injectionsmasse 
keine grossen Hindernisse entgegenzusetzen vermag. Es wird 
entweder durch die Gewalt der Injection zerstört, oder es erfolgt 
eine Diffusion der Farbstoffe durch die ausserordentlich zarten Be- 
standtheile des Gewebes, oder es dringt die Masse, wenn es aus 
emem offenen Maschenwerke besteht, durch seine Maschenräume 
vor. Diese, namentlich durch das Studium der Entwicklung des 
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Knochengewebes wohlbegründete Vorstellung überhebt uns auch 
der Schwierigkeit, uns das Gefassrohr ausser jeder organischen 
Verbindung mit dem umgebenden Gewebe zu denken, wie es wohl 
der Fall sein müsste, wenn es, ringsum von freier Flüssigkeit be- 
spült, in dem perivasculären Lymphraume wie in einer Scheide 
stecken würde. Uebrigens ist das glashelle Gewebe in den noch nicht 
sehr verengten Gefässkanäleii zwischen dem Knochenrande und dem 
Gefässlumen ganz leicht wahrzunehmen. 



Zweites Kapitel. 
Periostale Osslflcatlon. 

C Fortsetzung.) 

Verkalkung. Verhältniss der organischen und anorganischen Knoclien- 
sobstanzen. Geflechtartiges und lamellöses Gewebe. Concentrische Ossifi- 
cation um die Gefässe. Sehnenossification. Ossiiäcirende Vogel sehnen. Osteo- 
blasten theorie. Osteoblasten und Knochenzellen. 

Bisher haben wir uns nur mit einem Momente der Ossifica- 
tion beschäftigt, nämlich mit der Bildung der Knochenfibrillen in 
den Zellenleibem und in der Intercellularsubstanz des Bildungs- 
gewebes. Ein zweites ebenso wichtiges Moment bildet die Verkal- 
kung. Sie beruht auf einer Präcipitation von Kalksalzen in einem 
bestimmten Mischungsverhältniss von phosphorsaurem und kohlen- 
sauTjem Kalk mit geringfügigen Mengen von Magnesium- und Fluor- 
verbindungen in die Grundsubstanz des Knochens, und zwar, wie 
Ebner'® mit grösster Exactheit nachgewiesen hat, zwischen die 
Knochenfibrillen, mithin in das interflbrilläre Kittgewebe. Der in 
den Zellenhöhlen und Kanälchen enthaltene fibrillenlose Antheil des 
Gewebes bleibt auch frei von Kalksalzen. 

Wenn man nun untersucht, in welchem zeitlichen Verhältnisse 
die Pibrillenbildung und die Verkalkung zu einander stehen, so 
zeigt es sich, dass erstere der Verkalkung unter allen Umständen 
vorhergeht, dass also die Präcipitation der Kalksalze niemals in 
ein fibrillenloses Gewebe erfolgt. Nur geht die Fibrillenbildung der 
Verkalkung einmal nur um eine ganz kurze Zeit vorher, wie hvi 
der Osteoblastenossification, ein andermal, bei der Ossification mit- 
telst Sharpey'scher Fasern, etwas länger, so dass diese in ihren 
Jüngsten Theilen noch gänzlich unverkalkt bleiben, und die Verkal- 
kung in der schon gebildeten fasrigen Grundsubstanz erst an einer 
bestimmten Grenze beginnt. Ja es gibt sogar eine ganz reguläre 
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Ossification an den Insertionsstellen der Sehnen und in den ossi- 
ficirenden Vogelsehnen, wo die Kalkablagerung in Gebilden statt- 
findet, welche schon von Haus aus eine fibrilläre Textur besitzen. 

Wenn wir von diesen sehr complicirten Verhältnissen einst- 
weilen absehen, so bleibt noch die wichtige Frage zu erörtern, 
ob die Verkalkung einer bestimmten Partie des sklerosirten Gewebes 
immer in ganz kurzer Zeit beendet ist, oder ob man Zwischen- 
stadien verfolgen kann, in denen die Verkalkung eine allmälig 
zunehmende Intensität zeigt, in welchen also das Percentver- 
hältniss der anorganischen und organischen Bestandtheile des Kno- 
chengewebes ein wechselndes 'sein müsste. Es ist nun allerdings 
bekannt, dass junge Knochen viel weniger Kalksalze enthalten, als 
ausgewachsene, rachitische, weniger als gesunde; trotzdem wird 
behauptet, insbesondere von Hoppe-Seyler ***, dass das Mischungs- 
verhältniss der organischen und anorganischen Bestandtheile immer 
und unter allen Umständen dasselbe sei — circa 25 % organische 
und 75 ^ anorganische — und dass die oben erwähnten Differenzen, 
sowie alle anderen, dadurch entstünden, dass bei jungen und rachi- 
tischen Knochen ein grösserer Antheil der einzelnen Knochen 
ganz unverkalkt, respective unverknöchert sei, als bei gesunden oder 
ausgewachsenen. Diejenigen Bestandtheile aber, welche ossificirt 
seien, sollen jedesmal dasselbe unveränderliche Percentverhältniss 
aufweisen. 

Diese Behauptung lässt sich auf Grund chemischer Analysen 
w^der beweisen, noch widerlegen, weil es ja unmöglich ist, die 
Bälkchen oder Lamellensysteme einzeln einer quantitativen Analyse 
zu unterziehen. Die mikroskopische Beobachtung gestattet aber, 
diese Behauptung mit gewichtigen Argumenten zu bekämpfen. Es 
war schon früher davon die Rede, dass die verkalkte Knochen- 
grundsubstanz keine Carminfärbung annimmt, während die ent- 
kalkte sich intensiv roth färbt. Man kann sich aber davon über- 
zeugen, dass eine nur kurze Zeit fortgesetzte Entkalkung, welche 
eben genügt, das Gewebe schnittfähig zu machen, die Färbungs- 
fähigkeit noch nicht wiederherstellt, dass eine etwas weiter ge- 
diehene Entkalkung nur eine schwach rosarothe Färbung zulässt, 
und dass man durch verschieden lange fortgesetzte Entkalkungs- 
proceduren alle Nuancen der Carminfärbung bis zu der intensivsten 
erzielen kann. Ebenso wird man finden, dass, wenn man gesunde 
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tind rachitische Knochen gleichzeitig mit derselben Entkalkungs- 
flüssigkeit durch gleich lange Zeiträume behandelt, der rachitische 
schon die intensivste Carminfärbung annehmen wird, während der 
gesunde noch ganz ungefärbt oder schwach rosenroth erscheinen 
mag. Dasselbe Yerhältniss besteht auch zwischen kindlichen und 
ausgewachsenen Knochen. 

Wenn man sich in dieser Weise dessen versichert hat, dass 
die Intensität der Verkalkung in der verschiedenen Tinctionsfähigkeit 
der Fibrillen zum Ausdrucke gelangt, so wird man auch dem 
Umstände eine gewisse Bedeutung beilegen, dass selbst in einem 
nnd demselben Präparate, wenn es einem wachsenden Knochen 
entnommen ist, verschiedene Theile der Knochengrundsubstanz in 
verschiedener Intensität den Farbstoff an sich ziehen. Solche Farben- 
verschiedenheiten gehen nicht allmälig in einander über, sondern 
sie finden sich, vollkommen scharf begrenzt, in jenen Partien des 
Knochengewebes, von denen man bestimmt weiss, dass sie ein 
verschiedenes Alter besitzen. So sieht man öfters die geflechtartige 
Umrahmung eines Öefässkanals (den von Gegenb au er sogenannten 
Wurzelstock) schwach oder gar nicht gefärbt, während die von 
ihm eingeschlossenen Lamellensysteme lebhaft gefärbt erscheinen 
(Fiffur 6 G und Im), Nun weiss man aber bestimmt, dass die 
Lamellensysteme sich erst nachträglich in der Umrahmung des 
schon verkalkten geflechtartigen Gewebes gebildet haben, und dass 
der Verkalkungsprocess in jenen erst seit einem viel kürzeren Zeit- 
räume vor sich geht, als in diesem. In den geflechtartigen Partien 
selber sind ein andermal wieder mitten in der intensiv rothen Grund- 
Substanz sehr blasse runde oder elliptische kleine Flächen vertheilt. 
Es sind dies die Durchschnitte der runden Faserbündel, welche 
inerst entstanden und auch früher verkalkt sind, während in den 
iwischen ihnen anfänglich gebliebenen Lücken erst in viel späterer 
Zeit das weiche Gewebe sich in fibrilläre Grundsubstanz umge* 
wandelt hat, und noch unvollkommen verkalkt sein kann. Man sieht 
auch daran ganz deutlich, dass die Grundsubstanz nicht durch 
Auswachsen von Zellen oder Faserbündel, sondern durch Um- 
wandlung des Gewebes in situ entstanden ist. 

Noch viel auffallender sind diese Färbungsunterschiede im 
rachitischen Knochen, wo man es mit einer fortwährenden Ein- 
Schmelzung und Neubildung der Grundsubstanz zu thun hat, und 
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die jungen Partien eine Zeit lang ganz unverkalkt bleiben. Hier 
kann man das sehr auffallende Bild von blassroth bis dunkelroth 
gefärbten Lamellensystemen, umgeben von gänzlich ungefärbten 
silbergrauen älteren Partien, schon ohne jede künstliche Entkalkung 
gewinnen, wOTon im zweiten Abschnitte ausführlicher die Rede 
sein wird. 

Hiemit ist also zweifellos dargethan, dass das Mischungs- 
yerhältniss zwischen organischer und anorganischer Substanz im 
Knochengewebe keineswegs ein unveränderliches ist, sondern dass 
wahrscheinlich vom Beginne der Verkalkung bis zur Vollendung 
derselben in einem bestimmten Antheil des Knochens alle möglichen 
Abstufungen bis zur vollkommenen Sättigung des Gewebes mit 
Kalksalzen vorkommen können. Ein Sättigungspunkt ist allerdings 
vorhanden, und nach vollendeter Verkalkung besteht in der That 
ein bestimmtes Mischungsverhältniss, welches dann durch gar kein 
Mittel mehr zu Gunsten der anorganischen Bestandtheüe gesteigert 
werden kann. 

Ohne auf die Ursachen der Präcipitation der Kalksalze hier 
einzugehen, welche erst in einem späteren Absätze besprochen 
werden können, lässt sich jetzt schon behaupten, dass der ganze 
Vorgang in eminenter Weise unter dem Einflüsse der Blut- 
gefässe steht. Bei der Bildung des fibrillären Gewebes hab^n wir 
schon vorübergehend erwähnt, dass dieselbe niemals in unmittelbarer 
Nähe des Gefässes stattfindet, hier fehlt also eo ipso schon das 
Substrat für die Verkalkung. Aber selbst in dem schon fibrillär ge- 
wordenen Gewebe kann in grösserer Nähe des Gefässes die Ver- 
kalkung nur ganz allmälig erfolgen, indem das Blutgefäss langsam 
eingeht. Es liegt ganz nahe, anzunehmen, dass die lebhafte Saft- 
strömung in der nächsten Nähe der Gefässe die Präcipitation der 
Kalksalze theils vollständig verhindert, theils auch nur allmälig 
vor sich gehen lässt, und wir werden diese Annahme im weiteren 
Verlaufe unserer Untersuchungen noch vielfach bestätigt finden. 
Dies ist auch der Grund, warum junges Knochengewebe kalkärmer 
ist als altes, und rachitisches noch bedeutend kalkärmer als gesun- 
des. In beiden ist die Vascularisation des Knochens eben eine sehr 
bedeutende, und je dichter die Gefässe angeordnet sind, und je 
lebhafter die Strömung jedes einzelnen Gefässes ist, desto weniger 
Punkte gibt es in dem betreffenden Knochen, welche genügend weit 
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tler Saftströmung der Gefässe entrückt sind, um eine vollständige 
Sättigung mit den Kalksalzen erfahren zu können. 

Um diese Verhältnisse klarzulegen, müssen wir wieder zu den 
histogenetischen Vorgängen des Knochens zurückkehren. 

Wir haben gesehen, dass auf dem Wege der Bildung von 
sich durchkreuzenden Fasersträngen ein geflechtartiges Gewebe zu 
iStande kommt, welches in ziemlich weiten Röhren die ursprüngli- 
chen Gefässe des Bildungsgewebes umgibt (Fig. 1 G). Die im Gros- 
sen und Ganzen cylindrischen Höhlungen sind anfangs nicht 
ToUstandig gegen einander abgeschlossen. Wenn eine solche Höhlung 
mehr als ein Gefäss enthält, so erscheint sie auf dem Durchschnitte 
elliptisch oder biscuitförmig und muss durch Confluenz von zwei 
den beiden Gefassen entsprechenden Cylinderröhren entstanden ge- 
dacht werden. Immer aber zeigt es sich, dass jedes Gefäss rings- 
herum in gleicher Distanz die Bildung des Fasergewebes verhindert. 
Nor aus diesem Grunde verläuft das Gefäss immer in der centralen 
Axe der Cylinderhöhle. Da das Gefäss zuerst besteht, und dann 
erst das Flechtwerk gebildet wird, so ist es klar, dass dieses 
sich nach dem Gefässe richtet, und nicht etwa das Gefäss sich 
jedesmal in das Centrum der knöchernen Eöhre zu stellen trachtet. 
Damit aus dieser unfertigen Anlage sich die definitive Structur 
des Knochens herausbilde, sind noch zweierlei Vorgänge nothwendig, 
nämlich die Verkalkung und Verdichtung des schon bestehenden 
Flechtwerkes, und dann die Verengerung oder gänzliche Ausfüllung 
der cylindrischen Räume um die Gefässe. Beides kann nur geschehen, 
indem die Gefässe, welche anfangs ein ungewöhnlich grosses Lumen 
besitzen und eine entsprechend lebhafte Saftströmung in die Um- 
gebung aussenden, allmälig sich verengern oder auch gänzlich 
schwinden. Die ursächlichen Momente, welche die Verminderung 
öes Gefassdruckes und die endliche Involution der Gefässe bedingen, 
werden erst klar werden, wenn wir den Knochen als Ganzes in 
seinem Wachsthum untersucht haben werden. Einstweilen nehmen 
wir das zweifellose Factum an, und sehen, was es für Folgen hat. 
Die Wirkung äussert sich ausserhalb desGefässkanals und 
innerhalb desselben. Dort verdichtet sich das Flechtwerk, indem 
seine Zellenräume kleiner und spärlicher werden, und gleichzeitig 
wird auch die Verkalkung eine intensivere, wie denn überhaupt 
«in Knochengewebe mit weiten und zahlreichen Zellenhöhlen und 
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Kanälclien immer auch in seiner Grnndsubstanz ärmer an Kalk- 
salzen ist, im Vergleich zu jenem, wo die Grundsubstanz über den 
nicht fibrillären Inhalt der Höhlen und Kanälchen weitaus über- 
wiegt, wie dies im fertigen Knochengewebe der Fall ist. 

Ganz besonders klar wird dieses Verhältniss bei dem meist 
krankhaften osteoiden Gewebe, wenn nämlich ein reichlich pro- 
ducii-tes junges Knochengewebe auf dem frühesten Stadium der 
grobgeflechtigen Textur mit ungemein zahlreichen offen communi- 
cirenden Zellenräumen stehen bleibt. Ein solches Gewebe ist ent- 
weder ganz kalkfrei oder sehr arm an Kalksalzen. Es bildet sich 
nämlich auf dem Boden eines entzündeten und enorm vascularisirten 
Bildungsgewebes, und die gesteigerte Saftströmung verhindert einer- 
seits die Bildung des fibrillären Gewebes, welches zur Ausfüllung 
der Zellenräume nothwendig ist, und anderseits verzögert wieder 
die erleichterte Strömung durch die grossen Zellenräume und offenen 
Communicationen derselben die Ablagerung der Kalksalze. Erst 
wenn die Gefässe ihre Stromenergie vermindern, erfolgt auch hier 
die Verdichtung des Geflechtes in der geschilderten Weise. 

Eine zweite Folge des verminderten Gefässdruckes ist die allmä- 
lige Ausfüllung des Gefässkanals mit neuer Knochensubstanz, welche 
sich concentrisch um das Blutgefäss ablagert. Enthält der 
Kanal zwei Gefässe, so bildet sich gewöhnlich zuerst eine geflecht- 
artige Scheidewand zwischen beiden, und man sieht dann anfangs 
einige Faserstränge quer durch einen elliptischen oder biscuitför- 
migen Durchschnitt eines Gefässkanals verlaufen (Figur 1 x). 
Auch ringsherum erfolgt die Verengerung anfangs noch durch 
Bildung von Faserbündeln, alsbald sieht man aber auch schon 
Osteoblasten an dem Knochensaume, und es etablirt sich eine Art 
Mischform aus der fasrigen und zelligen Ossiflcation. Die Osteo- 
blasten bilden noch keine ununterbrochene Eeihe, und es ziehen 
noch Faserbündel, allerdings meist von sehr geringem Durchmesser, 
zwischen ihnen zum Knochen hin. In den fötalen und sehr jugend- 
lichen Knochen ist überhaupt die Grenze zwischen der geflechtartigen 
und lamellösen Bildung keine sehr scharfe, und es ist auch die 
lamellöse Structur selbst nicht so scharf ausgeprägt, weil die Faser- 
richtung noch nicht so entschieden in den einzelnen Lamellen 
wechselt und überhaupt im Ganzen und Grossen mehr die Richtung 
der Längsaxe des Gefässkanals einhält (Ebner). Doch geht wieder 
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Schwalbe ^" zu weit, wenn er behauptet, Haversische Lamellen- 
systeme bildeten sich überhaupt nur in den durch Resorption ent- 
standenen Räumen. Es ist nur richtig, dass Gewebe, welches zur 
Ausfüllung der primären, nicht durch Resorption entstandenen 6e- 
fösskanäle dient, häufig keine exquisit lamellöse Structur darbietet, 
aber es ist immer ein Gewebe, welches dem lamellösen ga«z nahe 
steht, und von dem geflechtartigen himmelweit verschieden ist. 
Uebrigens gibt es auch in primären Gefässräumen Neugeborener 
schon Lamellensysteme mit scharfen Lamellengrenzen. (Siehe Fig. 6 
aus der Tibia eines IStägigen Kindes.) 

Dort, wo die Lamellen zur Ausfüllung eines Gefässkanals ab- 
gelagert werden, müssen sie in Kanälen mit einem einzigen Gefässe 
nothwendiger Weise auf dem Querschnitte immer kreisförmig sein, 
wenn unsere Theorie von der Ossification in Folge des nachlassen- 
den Gefössdruckes richtig ist. Die Beobachtung bestätigt diese 
Voraussetzung vollständig. Die einzelnen Lamellensysteme sowohl, 
als die in ihnen noch vorhandenen Lichtungen geben auf einem 
Schnitte, der die Gefässaxe senkrecht getroffen hat, immer concentri- 
sche Kreise. Die elliptischen Formen beruhen immer auf einem 
Schiefschnitte, was man bei genügend grossem Gefässlumen auch 
daraus entnehmen kann, dass in diesem Falle das Gefässlumen 
selber ebenfalls elliptisch erscheint. Da die Höhlungen der Gefäss- 
kanäle in Folge der nach dem peripheren Gefässverlaufe erfolgenden 
Abnahme des Gefässdruckes, streng genommen keine Cylinder, son- 
dern sehr allmälig zulaufende Kegel darstellen, so stehen die Go- 
fässlumina auf Schiefschnitten nicht gerade in der Mitte der gros- 
sen Axe der Ellipse, sondern näher dem einen Scheitel der letzte- 
ren. Wirklich genaue Querschnitte geben aber auch bei den Kegeln 
regelmässige genau centrirte Kreise. Weitere Abweichungen von der 
Kreisform, respective der Ellipse, werden durch den Abgang eines 
Gefässzweigchens in der Schnittfläche oder in nächster Nähe der- 
selben, oder auch dadurch bedingt, dass die Gefässchen nicht 
immer geradlinig, sondern etwas geschwungen verlaufen. Die grös- 
sere Anzahl der Durchschnitte bleibt aber immer kreisförmig oder 
elliptisch. 

Vollkommen ausgefüllte Lamellensysteme sind natürlich 
nw möglich, wenn das Gefäss gänzlich eingegangen ist. Solange ein 
Gefässlumen, wenn auch mit ganz geringem Durchmesser, vorhanden 



32 Periostale Ossiflcation 

ist, reicht die Knochen Substanz des innersten Lamellenringes nicht 
vollständig an dasselbe heran, sondern es bleibt noch eine gewisse 
Menge des weichen Inhalts, wenn auch keine Zellen mehr, so doch 
ein Rest der glashellen Grundsubstanz, um das Gefässlumen erhalten. 
Eine vollständige Ausfüllung des Gefässkanals ist nur dadurch 
möglich, dass das Gefässrohr nach Verlust seines Lumens sich 
selber in Knochensubstanz verwandelt (Heitzmann ^^). Die näheren 
Details dieser Umwandlung entziehen sich der Beobachtung. Wo 
man aber ein ausgefülltes Lamellensystem findet, ist es sicher durch 
concentrische Ossification in einem Gefässkanal entstanden. 

Der complicirte Vorgang der Bildung provisorischer Gefäss- 
räume durch geflechtartiges Gewebe, und deren Ausfüllung durch 
laraellöses, ist nur bei raschem Wachsthum zu beobachten, und 
anderseits ist ein energisches Wachsen des Knochengewebes vom 
Periost aus nur in dieser Weise möglich. Das rapid anwachsende 
und mit zahlreichen Gefässen versehene Bildungsgewebe kann sicli 
unmöglich anders in Knochen verwandeln, als indem in den Zwi- 
schenräumen zwischen den Gefässen sich ein provisorisches Flecht- 
werk bildet, in dessen Maschen dann die langsamere Osteoblasten- 
ossification nachfolgen kann. Man findet das geflechtartige Gewebe 
daher überhaupt nur in den ersten Stadien des Wachsthums, wo 
dieses noch ungemein lebhaft ist, also in den Fötalmonaten 
und in allmäliger Abnahme in den ersten Lebensjahren (beim Men- 
schen). In einer Rippe aus dem 3. Lebensjahre finde ich schon 
keine Spur von geflechtartigem Gewebe. Im Inneren derselben ist 
es den vielfachen Resorptionsprocessen anheim gefallen, von denen 
an einem späteren Orte die Rede sein wird, und durch neue La- 
mellensysteme ersetzt. Die Neubildung an der Aussenfläche erfolgt 
nicht mehr in Bälkchenform, sondern durch sogenannte umfassende 
Lamellen, welche durch eine gleichmässige langsame Anbildung 
auf weiten Strecken mittelst Osteoblasten, oder auch ohne solche 
durch Umwandlung der Grundsubstanz des Bildungsgewebes in 
fibrilläres Knochengewebe, zu Stande kommen. An der Aussenfläche 
der Schädelknochen kann man diese lineare Apposition schon 
bei Neugeborenen sehr gut beobachten. 

In den späteren Stadien des Wachsthums ist die Bildung der 
geflechtartigen Knochenstructur — abgesehen von den krankhaften 
Vorgängen, in denen es jederzeit in Folge des wieder gesteigerten 
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Wachsthnms der Bildnngsschichte der Beinhant zu der grossartig- 
sten Production geflechtartigen (osteoiden) Gewebes kommen kann — 
nur noch an jenen Stellen zu beobachten, wo sich Sehnen an der 
Enochenoberfläche inseriren. Hier fehlt nämlich die weiche Wachs- 
thnmsschichte, die Lage des zarten Bildongsgewcbes Yollständig, 
und die Faserbündel der Sehnen gehen continuirlich in die des 
Knochens über. Es ist dies schon aus fonctionellen Gründen nicht 
anders möglich, weil, wenn an der Stelle der Sehneninsertion ebenfalls 
eine weichere Wachsthnmschicht vorhanden wäre, der kräftige Zug 
der Sehne nicht den Knochen bewegen, sondern das Periost vom 
Knochen abreissen würde. Es liegt also hier das ganz besondere 
Verhältniss vor, dass die Sehne, welche, wie alle weichen organi- 
schen Gebilde, ziemlich gleichmässig expansiv wächst, in ihrem 
direct an den Knochen grenzenden Antheile eine intensivere Wachs- 
thnmsenergie bekundet, und dann direct ossificirt. 

Diesen von vielen Seiten bezweifelten Vorgang der Umwand- 
lung von Sehnengewebe in Knochen habe ich hauptsächlich an 
der Insertion der Bicepssehne unterhalb des Badiusköpfchens in der 
Umgebung der Tuberositas radii studirt, an einer Stelle, die in vieler 
Beziehung ein sehr dankbares Untersuchungsobject darbietet, und 
von welcher in dieser Abhandlung noch oft die Bede sein wird. 
Hier sieht man in allen Wachsthumstadien, wie die Faserbündel 
der Sehne ohne Unterbrechung in die Faserung des Knochengewebes ' 
übergehen, indem an einer bestimmten Grenze die Verkalkung be- 
ginnt (Figur 2 sf). Da hier zwischen Sehne und Knochen zu 
keiner Zeit eine weiche osteogene Schicht besteht, und der Kno- 
chen dennoch an dieser Stelle ebenso wie im ganzen Umkreise 
durch Apposition wächst, so ist es gar nicht anders möglich, als 
dass Theile der Sehne direct in Knochengewebe umgewandelt wer- 
den. Hingegen ist es allerdings richtig, dass die Ossification nicht 
einfach durch Ablagerung von Kalksalzen in das typische Sehnen- 
gewebe stattfindet, und dass der ossificirte Theil der Sehne sich, 
auch abgesehen von der Verkalkung, von der unverkalkten Sehne 
in seiner Structur erheblich unterscheidet. Es rührt dies aber ganz 
emfach daher, dass in dem Sehnengewebe noch vor der Verkalkung, 
unter dem Einflüsse der in der Nähe des Knochenrandes bestehenden 
reichlicheren Vascularisation, gewisse präparatorische Verände- 
rungen vor sich gehen. Die physiologische Vascularisation hat hier 

li'assowitz, Ossification. 3 
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beiläufig ähnliche Folgen, wie eine entzändliche Gefässhildong in 
der Sehne. Es werden nämlich in der N&he des Knochenrandes die 
schmalen bandartigen Zellen der reifen Sehne wieder dicker und 
gleichzeitig in ihrem Zellenleibe wieder stärker grannlirt, anch die 
membranartigen, strnctnrlosen Fortsätze der Zellen werden theil- 
weise protoplasmatisch, bekommen an einigen yerdickten Stellen 
nene Kerne, es werden also auf Kosten des fasrigen Antheils die 
Zellen vergrössert, vermehrt, und mit protoplasmatischen Fortsätzen 
versehen, sie kehren mit einem Worte, wie dies Stricker*** von 
den Zellen der entzündeten Sehne behauptet, gewissermassen auf 
ihren Jngendzustand zurück. In diesem Stadium erfolgt erst die 
Einlagerung der Kalksalze in das interfibrilläre Kittgewebe, genau 
so wie bei der Faserbündelossification, und die alten und neu ent* 
standenen Sehnenzellen bleiben, frei von Kalksalzen, als vollständige 
Analoga der Knochenkörperchen zurück. Man sieht sie noch in 
ziemlicher Entfernung vom Knochenrande in der eigenthümlichen 
rechteckigen Form und reihenförmigen Anordnung mitten in der 
verkalkten Grundsubstanz. In weiterer Entfernung vom Bande geht 
diese Form und Anordnung dadurch verloren, dass die Zellen noch 
in ihrem peripheren Antheil theilweise ossificiren und dadurch den 
strahligen Knochenkörperchen ähnlicher werden, manchmal auch 
vollständig ossificiren und verschwinden. Es erfolgt also eine ähn- 
liche nachträgliche Verdichtung des Gewebes, wie in der geflecht-. 
artigen Knochenstructur. Von dieser unterscheidet sich das ossifi- 
cirte Sehnengewebe vor Allem durch die parallele Anordnung der 
Faserbündel, und dann auch dadurch, dass diese nicht durch Ossi- 
fication eines weichen Gewebes entstanden sind, sondern dass die 
Faserstränge der Sehne zur Bildung des Knochengewebes benützt 
wurden. 

Ganz analog ist der Vorgang bei der typischen Ossificat Ion 
der Vogel sehnen. Nach meinen Untersuchungen an den Sehnen 
des Haushuhns und des Puters geht auch hier eine reichlichere 
Vascularisation der Sehne vorher, so dass in dieser Beziehung eine 
gewisse Analogie besteht zwischen der physiologischen Ossification 
der Vogelsehnen und der pathologischen Ossification, wie sie nach 
Reizung, Entzündung, Ruptur auch in den Sehnen der Säuge- 
thiere beobachtet wird. Während die nicht ossificirenden Sehnen 
nur kleine spärliche Gefässchen in den gröberen Septis enthalten. 
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findet man auf dem Querschnitte einer ossificirenden Yogelsehne in 
kurzen Distanzen regelmässig angeordnete Gefässe, nnd es wird 
auch sofort auffallend, dass die Ossificationserscheinnngen immer nur 
in einem gewissen Umkreise um das Gefässchen, ungefähr in gleichen 
Distanzen von demselben, sichtbar sind. 

Auch hier folgen auf die vermehrte Yascularisation ähnliche 
Vertoderungen des Sehnengewebes, wie vor der Ossification der Seh- 
neninsertionen, nur in grösserem Massstabe. In der nächsten Nähe 
der Grefässe ist hier die Zellenwucherung auf Kosten des fibrillären 
Antheils so bedeutend, dass man, ähnlich wie in einer stark fasrigen 
periostalen Wucherungsschicht, recht zahlreiche Zellen in einer 
geringeren Menge fasriger Zwischensubstanz vorfindet. In einiger 
Wernnng von den Gefässen beschränken sich aber die Verän- 
demngen wieder nur darauf, dass die flügeiförmigen, elastischen 
Fortsätze der Zellen, welche sonst die cylindrischen Bindegewebs- 
bundel umscheiden, wieder weich und granulirt werden und stellen- 
weise neue Kerne bekommen, so dass die Bändel nun allseitig von 
protoplasmatischen Theilen umgeben sind, thells von den Zellen- 
leibem selbst, theils von ihren Fortsätzen. 

So wie nun ein Stillstand in der Gefässentwicklung eintritt, 
beginnt sofort die Verkalkung in den Paserbündeln, welche auf 
dem Querschnitte kreisrund erscheinen und eigenthümlich geformte 
Lacken mit dem zeiligen Inhalte übrig lassen, welche allseitig 
communiciren. In diesem Stadium hat die ossificirende Yogelsehne 
^6 allergrösste Aehnlichkeit mit jenen Stellen der periostalen 
Ossification, wo die Sharpey'schen Fasern in grösserer Menge 
quergetroffen zur Ansicht kommen. 

Auf den Stillstand der Yascularisation folgt dann, ebenso 
wie im neugebildeten periostalen Knochen, ein Rückgang, eine 
langsame Involution der Gefässe, und auch die Consequenzen sind 
bier genau dieselben wie dort: centrifugal eine Yerdichtung des 
Göwebes durch Yerengerung und Yerschliessung von Zellenlücken 
i^d Communicationen, wodurch eine Art Knochenkörperchen zwischen 
<leii verschmelzenden Faserbündeln entsteht; und centripetal eine 
Neubildung von Knochengewebe innerhalb der Gefässräume, resp. 
^ dem das Gefäss umgebenden zellenreichen Gewebe. Diese con- 
centrisch gegen das Gefäss vorschreitende Ossification verhält sich 
§[anz so, wie in den Gefässräumen des fötalen und kindlichen 

3* 
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Periostalknochens, ist also in dem peripheren Theile häufig parallel- 
fasrig ohne lamellöse Sonderung, in den inneren Schichten aber 
hänfig exquisit lamellös. Seltener und nur in älteren Sehnen 
erfolgt wieder eine Ausschmelzung neuer Gefässräume und deren 
Ausfüllung mit Lamellensystemen. 

Aus alledem geht hervor, dass auch bei der Ossification der 
Yogelsehnen sehr ansehnliche Theile des ursprünglichen Sehnen- 
gewebes, nämlich nahezu die ganzen Sehnenfaserbündel , direct in 
das Knochengewebe übergehen. Es ist allerdings keine einfache 
Verkalkung des unveränderten Sehnengewebes, wie Lessing *• 
glaubte, aber ebensowenig eine vollständige Substitution eines 
neuen Gewebes (H. Müller*), oder eine ursprünglich eigenthüm- 
liche Anlage des später ossificirenden Antheils der Sehne, wie 
Ebner *^ voraussetzt. Man kann sich nämlich leicht davon über- 
zeugen, dass die Yogelsehne vor der Ossification, respective vor 
der Yascularisation, ganz ebenso construirt ist, wie jene Theile der 
Sehnen, welche überhaupt niemals ossificiren. Landois'* hat die 
der Kalkablagerung vorhergehenden Veränderungen im Sehnengewebe 
ganz richtig geschildert, nur irrt er sich, wenn er sagt, die Ossi- 
fication sei das Primäre und die Bildung gefässhaltiger Bäume das 
Secundäre. Es verhält sich hier sicher umgekehrt, und die Verän- 
derungen der Sehnenzellen sind eben die Folge der Yascularisation. 

Hier wäre es nun am Platze, von einer Theorie zu sprechen, 
welche in Deutschland viele Anhänger gefunden hat und welche 
in ihrer schärfsten Präcisirung ganz kürzlich von Busch ^*® unter 
dem Namen der Gsteoblasten-Theorie hingestellt wurde. Diese 
Theorie behauptet, dass Knochengewebe, wo immer es auch ent- 
stehe, im Knorpel oder im Periost, in Sehnen oder in Muskeln, 
normal oder pathologisch, stets nur aus den Osteoblastenzellen 
gebildet werde. „Zu einer bestimmten Zeit scheidet sich die um- 
hüllende Membran der bindegewebigen oder knorpeligen Knochen- 
anlage in zwei Schichten, eine fibrilläre und eine rein zellige. 
Diese letztere Schicht hat durch die vollzogene Scheidung die 
Fähigkeit erlangt, Knochen zu bilden. Aus dieser Schichte dringt 
ein Zellenhaufen, dem bald darauf Gefässe und fibrilläres Binde- 
gewebe folgen, in das umhüllte Gewebe ein und zerstört die dort 
befindlichen Knorpel- oder Bindegewebszellen". 

*) Würzburger naturw. Zeitschrift, B. IV 1863, citirt bei Ebner. 
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Bei der eben geschilderten Ossification der Vogelsehnen stellt 
sich dieser Autor Tor, dass die Sehnen einfach verkalken, dass 
sich aber dann grosse Markränme bilden, welche von nengebildeter 
lamellöser Substanz ausgefüllt werden. Die Schwierigkeit nun, für 
diese lamellöse Enochenbildnng mitten in der Sehne die Osteoblasten 
zn beschaffen, wird in folgender Weise bewältigt: Die Sehne sei 
Yon einer ligamentösen Scheide nmhüllt, welche eine directe Fort- 
setzung des Periosts des 2i[ittelfnssknochens bilde. Es scheine daher 
nicht unmöglich, dass die in die verkalkte Sehne eindringenden 
ge&shaltigen Bindegewebszapfen Osteoblasten mitführen, welche 
ans dem Periost des Os metatarsi herstammen. Auch die sogenannten 
Exercier- und Beitknochen und die Ankylosen der Gelenke werden 
dnrch Wanderung von Osteoblasten längs der Sehnen und Fascien 
erklärt 

Abgesehen von diesen Uebertreibnngen der Osteoblasten-Theorie, 
bis ZQ welchen vielleicht nicht alle Anhänger derselben zu folgen 
gewillt sein werden, wiewohl sie eigentlich consequenter Weise 
dahin führen muss, richtet sich die Theorie hauptsächlich gegen 
die sogenannte metaplastische Ossification. Es wird nämlich von 
vielen Autoren direct bestritten, dass jemals Bindegewebe oder 
Knorpel zum Aufbau von echtem Knochengewebe verwendet werde, 
sondern es sol^n diese Texturen, wenn in ihnen Enochenbildung 
stattfindet, von einem eindringenden ossificirenden Gewebe verdrängt 
nnd zerstört werden. 

Für den Knorpel, gegen dessen Ossificationsföhigkeit sich die 
neoplastische Theorie ganz besonders wendet, werden wir die 
Unrichtigkeit derselben am geeigneten Orte zur Evidenz nachweisen. 
Hier handelt es sich hauptsächlich darum, zu beweisen, dass binde- 
g^iwebige Structuren durch Aufnahme von Kalksalzen zum Aufbau 
des Knochengewebes verwendet werden können. Den Beweis dafür 
haben wir schon vollständig erbracht, durch die Schilderung der 
Zusammensetzung des geflechtartigen Gewebes aus Fasersträngen, 
^ö nnabhängig von Zellen entstehen, und durch Aufnahme von 
Kalksalzen zur Grundsubstanz dieses Knochengewebes werden — 
«ine Darstellung, die kaum einen Widerspruch erfahren wird. Ein 
^OBser Theil des fötalen und kindlichen Knochenskelets ist also 
ohne Intervention von Osteoblasten gebildet worden. Dasselbe gilt 
von den fötalen Deckknochen des Schädels, was von Öegenbauer ^^ 
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für den Hühnerembryo schon vor langem nachgewiesen wurde. 
Endlich bestehen gewisse Theile des Skelets anch bis zum ypUen« 
deten Wachsthum ans den ossificirenden Sehneninsertionen. Es hat 
daher nicht die geringste Berechtigung, ausschliesslich den lamel- 
lösen Knochen für echten Knochen zu erklären, womit sich die 
Gegner der metaplastischen Bindegewebsossification gegenüber 
jenen unläugbaren Thatsachen zu helfen suchen. Der Umstand, dass 
der ausgewachsene Knochen fast ausschliesslich aus Lamellen 
zusammengesetzt ist, berechtigt nicht dazu, das Knochengewebe, 
aus welchem die vollkommen normalen jugendlichen Knochen 
ausschliesslich oder zum grössten Theile bestehen, für unecht zu 
erklären. Es ist überhaupt unthunlich hier eine Grenze aufzurichten, 
weil ja im geflechtartigen Knochen zwischen den Faserbündeln 
auch noch Zellen ossificiren, und wieder bei dem lamellösen Gewebe 
zwischen den Osteoblasten gleichfalls Knochenfasem gebildet 
werden. Es wäre im Gegentheile die Definition des Knochengewebes 
so weit als möglich zu ziehen, indem man sagt: Knochen besteht 
aus leimgebenden Fibrillen mit verkalktem Kittgewebe. 
Diese Definition umfasst die normalen und pathologischen Knochen- 
bildungen, das fötale und das vollendete Knochengewebe, die 
ossificirenden Vogelsehnen und die Hautknochen einiger Wirbel- 
thiere (Schildkröten etc.), und schliesst gleichzeitig den verkalkten 
Knorpel aus, welcher keine leim geben d en , sondern Knorpelfibril- 
len enthält. 

Noch eine andere wichtige Controverse muss hier zur Sprache 
gebracht werden, obwohl sie durch unsere Darstellung der Ossifi- 
cation schon nach einer Richtung entschieden wurde. Einige sind 
nämlich der Ansicht, dass bei der Osteoblastenossification eine jede 
einzelne Zelle als Knochenzelle persistire, und dass die Grundsub- 
stanz durch Auswachsen der Zellenfortsätze entstehe. Mit Waldey er, ** 
welcher zuerst die Umwandlung von ganzen Osteoblasten mitsammt 
ihrem Kern in Knochengrundsubstanz behauptet hat, stimmen zwar 
auch Heitzmann, ^* Stieda, ^® Strelzoff^* überein, dagegen 
hielt Gegenbauer ^^ noch bis in die letztere Zeit *) die Intercellular- 
substanz für eine Ausscheidung der knochenbildenden Zellen. Indem 
einige derselben ihre ausscheidende Thätigkeit sistiren, die anderen 



') Grundzüge der vergleichenden Anatomie. 2. Auflage 1870. 
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darin fortfahren, sollen erstere allmälig in einer Schicht von 
Intercellularsabstanz zn liegen kommen. Entschin^^ ist derselben 
Ansicht nnd glaubt, dass ganz entfernt liegende Osteoblasten darch 
Auswachsen sich an der Bildung der Grundsubstanz betheiligen 
können. Wolff (Moskau) ^'* lässt die Grundsubstanz durch eine 
partielle Differenzirung des Protoplasma der Bildungszellen ent- 
stehen, wobei der die Kalksalze aufnehmende Theil der Bildungs- 
zellen gleichzeitig bedeutend an Umfang zunehmen soll. Selbst die 
eingeschlossenen Zellen sollen immer noch neue Grundsubstanz 
bilden, wodurch ihr Abstand immer grösser wird. Ausserdem sollen 
die jungen Knochenkörperchen sich noch durch Theilung vermehren, 
nnd dann jede junge Zelle neue Grundsubstanz produciren. Eine 
Umwandlung einer ganzen Zelle mit ihrem Kern in Grundsubstanz 
wird ausdrücklich in Abrede gestellt. 

Abgesehen davon, dass die directe Beobachtung eine Umwand- 
lung ganzer Osteoblasten in Grundsubstanz deutlich wahr- 
nehmen lässt, indem ganze Beihen derselben schon so weit umge- 
wandelt erscheinen, dass sie glänzend, intensiv carmingefarbt und 
kernlos, nur noch durch die äussere Form und Anordnung sich als 
sklerosirte Osteoblasten documentiren; dass femer jene Zellen des 
Bildongsgewebes, welche zu Knochenzellen werden, gar nicht die 
Grösse und Gestalt der Osteoblasten annehmen : muss schon 
jede Theorie, welche sämmtliche Osteoblasten zu Knochenkörperchen 
werden lässt, an dem Gesetze von der Undurchdringlichkeit der 
Körper scheitern« Die Distanz zwischen zwei Knochenkörperchen beträgt 
doch zum mindesten das Doppelte des Durchmessers eines Knochen- 
körperchens, im lamellösen Gewebe, von welchem doch hier haupt- 
sächlich die Bede ist, weil ja nur dieses aus Osteoblasten gebildet 
wird, oft auch das 4 — 6 fache. Wenn nun in einer dichtgedrängten 
Osteoblastenreihe ein jedes Knochenkörperchen so viel Grundsub- 
stanz absondern soll, bis diese Distanz hergestellt ist, so muss sich 
die ganze Beihe mindestens auf das dreifache (eigentlich auf das 
^ — 7 fache) verlängern. An ein Ausweichen der Zellen aus der 
ßeihe ist nicht zu denken, weil ja auf der einen Seite der Knochen- 
'8nd dies unmöglich macht, und auf der anderen Seite schon die 
^e^en Osteoblasten von der Wachsthumsschicht her nachrücken. 
Ist nun die so bedeutend verlängerte Beihe erstarrt, so wird jede 
ßeue Eeihe einen drei- und mehrfach verlängerten Knoclienrand 
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vorfinden, und sich, wenn sie diesen bekleidet, trotzdem bei ihrer 
eigenen Ossification noch einmal auf das drei- und mehrfache yer- 
längem müssen. Noch viel auffallender wird diese Annahme wider- 
legt, wenn man die Osteoblastenreihen in den geschlossenen Ge- 
fasskanälen in Betracht zieht. In diesen starren abgeschlossenen 
Bohren ist an ein Ausweichen der Osteoblasten noch weniger 
zu denken. Eine jede neue Lamelle würde dann um ein Vielfaches 
grösser als die ältere, zunächst nach aussen gelegene sein. Eine 
Verengerung der Gefässkanäle, wie sie doch de facto durch eine jede 
neugebildete Lamelle bewirkt wird, wäre dann überhaupt unmög- 
lich. Nach unserer Darstellung hingegen wird einfach der ganze 
Inhalt des Gefässkanals, ohne das» eine ümlegung der einzelnen 
Theile stattfindet, in Knochengewebe umgewandelt, die Zellen und 
die Intercellularsubstanz genau an demselben Orte, an dem sie sich 
vor der Ossification befunden haben, und es ist dabei nicht die 
mindeste physikalische Schwierigkeit zu überwinden. 

Es muss hier aber auch erwähnt werden, dass nicht alle 
Autoren das Knochengewebe für starr und unausdehnbar halten, 
sondern dass Manche glauben, es sei einer Ausdehnung durch 
innere Wachsthumsvorgänge fähig. In diesem Falle würden aller- 
dings die während der Ossification durch die Ausscheidung der 
Gmndsubstanz sich auf das drei- und mehrfache ausdehnenden 
Osteoblastenreihen kein unüberwindliches physikalisches Hinderniss 
in dem umgebenden Knochen finden, wenn die schon fertigen 
Lamellen sich entsprechend ausdehnen würden. Aber man bedenke, 
das^ dann nicht nur die zunächst angrenzende Lamelle, sondern 
auch jede weitere nach aussen gelegene, ferner das die Lamellen- 
systeme umgebende geflechtartige Knochengewebe und die anstossen- 
den Lamellensysteme, kurz der ganze Knochen sich in demselben 
Masse ausdehnen müsste, mit einem Worte, die Ossification einer 
einfachen Osteoblastenreihe würde jedesmal die Vergrösserung des 
ganzen Knochens mindestens auf das dreifache zur Folge haben. 
Es ist also auch in dieser Weise die Erhaltung sämmtlicher 
Osteoblasten als Knochenkörperchen vollkommen unmöglich. 

Wir sind bei dieser Angelegenheit etwas länger verweilt, weil 
sie mit einer der Cardinalfragen der Lehre vom Knochenwachsthum 
zusammenhängt, nämlich mit der Frage des expansiven Knochen- 
wachsthums. Dieser wollen wir das folgende Kapitel widmen. 



Drittes Kapitel. 
Kritik des expansiyen Knochenwachsthnins« 

Wachsthnm der organischen Hartgebilde im Allgemeinen. Wacbsthnm 
der weichen Gewebe. Starrheit der Knochensabstanz. Theorie des ans- 
schliesdichen Wachsthnms durch Expansion. Conseqnenzen desselben. 
Cellnläres nnd intercellnlares Knochen wachsthnm. Ansschliessnng der 

facultativen Expansion. 

Die Frage, ob das harte Knochengewebe, ebenso wie die 
weichen organischen Gebilde, dnrch Yermehrang seiner histologischen 
Elemente, also durch innere BildongsYorgänge eine grössere Ans- 
dehnoDg erreiche, oder ob es, ähnlich jenen anorganischen Körpern, 
mit denen es in seinen physikalischen Eigenschaften, in Härte und 
Oohäsion übereinstimmt, nnr dnrch Auflagerung neuer Theile an 
die Oberfläche wachsen könne, ist nicht nur von grossem allgemein 
naturwissenschaftlichem Interesse, sondern sie beeinflusst auch die 
Lehre yon der normalen und pathologischen Ossification nach allen 
Seiten, fast in jedem einzelnen Detail. Daher kommt es auch, dass 
diese Frage, seitdem man sich überhaupt mit dem Knochenwachs- 
thum wissenschaftlich beschäftigt, jederzeit, bis auf den heutigen 
Tag, ein Gegenstand der lebhaftesten Erörterung gewesen ist. Es 
scheint deshalb geboten, dieselbe auch hier einer eingehenden 
Würdigung zu unterziehen. 

Eine flüchtige Umschau bei den WachsthumsYorgängen 
der übrigen organischen Hartgebilde belehrt uns, dass 
^®i diesen überall ein Oberflächenwachsl^um stattfindet, und dass 
^e einmal hart gewordenen Theile sich nicht mehr durch innere 
Vorgänge ausdehnen. 

Die verholzten Pflanzentheile vergrössem s;ch durch ober- 
flächliche Anbildung neuer Holzlagen aus dem weichen Cambium 
^ter der Rinde. Von dem Kalkgerüste der Korallenstöcke, dem 
verkalkten Hautskelet der Echinodermata (Seesterne etc.), den 
Schalen und Gehäusen der Mollusken weiss man, dass sie in einer 
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organischen Grundlage durch Ablagerung von Ealksalzen, meist 
kohlensaurem Kalk, entstehen, und dann ausschliesslich an den 
Flächen und Bändern wachsen. In dem kämmerigen Gehäuse des 
Nautilus entsprechen die vielen Kammern von verschiedener, immer 
zunehmender Grösse ebenso vielen Wachsthumsstufen des Thieres, 
welches mit jedem neugebildeten grösseren Abschnitt in diese 
grössere Kammer vorrückt ♦). Die sich nicht häutenden Glieder- 
thiere sind nach ihrer Verwandlung, und nachdem ihr Haut- 
skelet seine Starrheit und Festigkeit erlangt hat, an eine be- 
stimmte Grösse gebunden und können nicht mehr wachsen. Bei 
den Grustaceen wird ein weiteres Wachsthum dadurch ermöglicht, 
dass die harte unausdehnbare Schale von Zeit zu Zeit abgeworfen 
und eine grössere gebildet wird, welche, nachdem sie in der weichen 
Matrix gebildet wurde, in kurzem wieder erhärtet. 

Wenn man zu den Wirbelthieren übergeht, so findet man 
ausser dem inneren Skelet noch einige andere Hartgebilde, von 
denen wir nur die harten Homsubstanzen, die Geweihe der Cer- 
vinen und die Zähne nennen wollen. Von den ersteren ist es wohl 
unbestritten, dass die Nägel, Krallen, Homer ausschliesslich durch 
Auswachsen und Erhärten neuer Theile von der Matrix her an 
Grösse und Umfang zunehmen. Die Geweihe, welche in ihrer 
Structur den Knochen am nächsten stehen, sind, solange sie 
wachsen, an ihrer Oberfläche mit einem weichen blutgefässreichen 
Gewebe bedeckt, von welchem aus die Anlagerung neuer Theile, 
wie aus dem Periost der Knochen, erfolgt. Sowie das Geweih fertig 
ist, vertrocknet diese Hülle und stösst sich ab. Damit ist aber ein 
weiteres Wachsthum unmöglich. Wenn nun das Thier dennoch ein 
grösseres und selbst mit mehreren Zinken versehenes Geweih be- 
kommen soll, so wird das alte abgestossen, und das neue grössere 
und mehrzinkige aus einem periostalen Bildungsgewebe vollkommen 
neugebildet. 

Bei den Zähnen der Säugethiere besteht ein ähnliches Ver-* 
hältniss. Die Zahnkrone wächst nur, solange sie innerhalb des 
Kiefers als weither Zahnkeim allseitig von ernährendem Gewebe 
umgeben ist. Sowie aber die Schmelzkappe und der Zahnkeim durch 



*) Siehe Gegenbauer's Grundzüge der vergleichenden Anatomie, 
2. Auflage, 1870. 
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Anfnahme der Kalksalze erhärtet ist, ist ihr Wachstham beendet, 
nnd selbst während des Hervorstossens wächst die Krone, soweit 
sie mit Schmelz bekleidet ist, nicht mehr, sondern nnr die Wurzel 
wächst von der Pulpe und dem Wurzelhäutchen aus durch Appo- 
sition. Bald stellt sich aber ein Missverhältniss heraus zwischen 
dem bedeutend herangewachsenen Kiefer und den unverändert 
klein gebliebenen Milchzähnen, und da sie nicht wachsen können, 
tritt der Zahnwechsel ein. Auch die Kronen der bleibenden Zähne 
erhärten innerhalb des Kiefers in ihrer definitiven Grösse, in wel- 
cher sie durch das Längenwachsthum der Wurzel hervorgestossen 
werden, und häufig anfangs durch ihre im Yerhältniss zu dem noch 
nicht ausgewachsenen Kiefer übergrosse Gestalt auffallen. Von 
einem Wachsen der Kronen ausserhalb des Kiefers ist auch bei 
den bleibenden Zähnen keine Bede. Die weiteren Veränderungen 
bestehen ausschliesslich in einem mechanischen Abschleifen. 

Es zeigt sich also, dass alle diese organischen Harl^ebilde, 
sobald sie ihre Starrheit erlangt haben, einzig und allein durch 
Apposition an den Oberflächen wachsen, und es weist somit 
schon die Analogie auch für das Knochengewebe auf ähnliche Ver- 
hältnisse hin. Eine eingehende Betrachtung desselben mit Hinsicht 
auf seine physikalischen Eigenschaften und seine feinere Structuf 
wird uns lehren, dass auch für das verkalkte Knochengewebe ein 
expansives Wachsthum unmöglich ist. 

Die weichenGewebe wachsen durch Vergrösserung und Ver- 
mehrung ihrer kleinsten Elemente. Die Zellen werden durch Auf- 
nahme der Emähmngsfiüssigkeit grösser, theilen sich und es lagern 
sich die Tochterzellen nebeneinander, wobei die Nachbarzellen, 
welche ähnliche Theilungsprocesse eingegangen sind, auseinander- 
gedrängt werden. Auch die Jntercellularsubstanzen können, so lange 
sie aus einem weichen Kitt- oder Grundgewebe bestehen, in wel- 
chem Fibrillen eingetragen sind, dadurch wachsen, dass das Grund- 
gewebe durch Aufnahme des Emährungsmaterials sich ausdehnt« 
die Fibrillen auseinanderrücken, und zwischen ihnen sich neue Fi- 
brillen in der Grundsubstanz bilden — ein Vorgang, wie er z. B. 
beim Wachsthum des unverkalkten Knorpels angenommen werden 
muss. Sowie aber das weiche interfibrilläre Grundgewebe sich mit 
Kalksalzen infiltrirt und auf weiten Strecken eine zusammenhän- 
gende harte Masse bildet, ist es fernerhin unmöglich, d^ss das Kitt- 
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gcwebe sich ausdehnt, die Fibrillen auseinanderrücken und sich neue 
Fibrillen bilden, es ist also eine Yolumszunahme durch innere Vor- 
gänge ausgeschlossen. Es ändert an dieser Unmöglichkeit nicht das 
Mindeste, wenn die starre Masse von einem zarten Eanalsystem 
unverkalkten Gewebes durchzogen ist, in dessen Knotenpunkten hie 
und da eine Zelle sich befindet. Auch eine Yergrösserung und 
selbst eine Theilung einer solchen Zelle kann nach aussen keine 
Wirkung haben. Die erstere kann nur durch eine entsprechende 
Erweiterung der Zellenhöhle und eine Abschmelzung der harten 
Substanz an ihren Wänden ermöglicht werden, in der erweiterten 
Höhle mögen dann zwei Zellen statt einer liegen, und dieser Vor- 
gang mag sich an mehreren Stellen wiederholen — so lange aber 
der Zusammenhang des verkalkten Grundgewebes nicht ganz allge- 
mein aufgehoben ist, wodurch eben der Knochen als solcher zu 
existiren aufgehört hätte, so lange wird an der äusseren Gestalt 
und Grösse des Knochens dadurch nicht das Mindeste geändert. 

Damit ist aber keineswegs ausgesprochen, dass der Knochen 
eine todte inerte Masse sei. Er beherbergt im Gegentheile im In- 
nern seiner starren unausdehnbaren Structur sehr lebhafte Circu- 
lations-, Emährungs- und selbst Wachsthumsprocesse. Er ist von 
Blutgefässen durchzogen, und diese senden durch das dichte Netz 
der Knochenkanälchen die Emährungssäfte bis in die feinsten Ge- 
webstheile. Die Blutgefässe können sich selber, und gleichzeitig ihre 
starren Kanäle durch Abschmelzung der Knochenmasse erweitem, 
es können sich neue Gefässe in neuen knöchernen Kanälen bilden, 
andere können sich wieder verengern und ganz verschwinden, neue 
Zellen in neuen Zellenhöhlen können entstehen, andere wieder in 
hartes Gewebe sich verwandeln — aber alles das hat keinen Ein- 
fluss auf die Gestalt und Grösse des Skelettheils. 

Ist nun die Härte und Starrheit des Knochengewebes 
wirklich eine so bedeutende? Wir erhalten darüber, abgesehen von 
iden alltäglichen Erfahrungen, interessante Aufschlüsse durch die 
eingehenden Untersuchungen vonßauber *^*. Nach diesen steht die 
absolute Festigkeit des Knochens, welche der Zerreissung entgegen- 
wirkt, jener des Messings nahe, während die rückwirkende Festigkeit, 
welche das Zerdrücken verhindert, die von Holz, Granit, Blei etwa 
um das Doppelte übertrifft. Einen noch tieferen Einblick in die Starrheit 
der Knochenstructur in ihren feineren Bestandtheilen gewinnen wir 
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aber darch die treffenden Erörterungen, welche E. Aeby^* an 
das merkwürdige Factam knüpft, dass die organische Grundlage 
der Knochen durch Jahrhunderte, und unter Wasser in Pfahlbauten 
sogar durch Jahrtausende vollkommen unverändert bleibt, so dass 
man aus ihnen, wie aus fossilen Zähnen, nicht nur Glutin gewinnen, 
sondern sogar die feineren histologischen Elemente gut nachweisen 
kann, und der Unterschied von recenten Knochen nur auf verto- 
derter Mischung der anorganischen Bestandtheile beruht. Der Grund 
liegt darin, dass der Knochen bei 20 bis 28^ organischer Sub- 
stanz nur 11 bis 12^ Wasser, und zwar wahrscheinlich grössteur 
theils in chemisch gebundenem Zustande als Krystallwasser, enthält, 
welches zur Einleitung der Fäulniss nicht ausreicht, und dass auf 
der anderen Seite eine Aufnahme des Wassers von aussen unmöglich 
ist. Diese würde nämlich eine Quellung der organischen Elemente des 
Knochens bedingen, und die Quellung ist wieder durch die Starrheit 
der sie einschliessenden anorganischen Masse absolut verhindert. 
Nach unserer jetzigen Kenntniss der feineren Knochenstructur 
(Ebner) liegt sogar jede einzelne Knochenfibrille in einem starren 
Mäase, und ist in derselben keiner Ausdehnung föhig, daher zeigen 
auch andauernd im Wasser digerirte Knochen keine merkliche Zu- 
nahme des Wassergehaltes. Erst eine weitgehende mechanische 
Zerkleinerung hat sofortige Quellung, aber auch eine rasch eintre- 
tende Fäulniss zur Folge. 

Wenn nun schon diese wirklich moleculare Action des Wassers, 
die doch sonst der grössten mechanischen Leistungen fähig ist, 
durch die Starrheit des feineren anorganischen Gerüstes illusorisch 
gemacht wird, wie kann man dann noch an einem Wachsthum der 
in diesem starren Gerüste eingeschlossenen organischen Elemente 
mit dem Effecte der Grössenzunahme des ganzen Knochens fest- 
luüten? Man kann vielmehr nur sagen, dass, solange die anorgani- 
schen Bestandtheile in der Anordnung des Knochengewebes verhar- 
^% selbst die geringste Massenzunahme der anorganischen Bestand- 
teile, welche ja ganz allein ein Wachsthum vermitteln könnte, un- 
möglich bleibt. 

Kommt nun hinzu, dass man wirklich auch dort, wo das 
Wachsthum möglich ist, und nur dort, die Erscheinungen der 
Bildung des Knochengewebes bis in die Details verfolgen kann — 
^e wir es für die mit Beinhaut bekleidete Knochenoberfläche und 
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die Wände der Gefässkanäle schon gethan haben, und an der Eno- 
chenknorpelgrenze nnd den die Skelettheile quer durchsetzenden 
Knorpelfngen später zu thun gedenken — , so ist wohl die Behaup- 
tung sicher in ausreichendem Masse wissenschaftlich begründet, 
dass ein Wachsthum des Knochens, als Organ genommen, 
nur in seinen unverkalkten Theilen möglich ist, und dass 
das verkalkte Knochengewebe nicht wachsen kann, und 
auch nie und nirgendwo wächst. 

Es scheint aber nichts destoweniger geboten und von grossem 
Interesse, die Behauptungen und Argumente jener Autoren kennen 
zu lernen, welche über das expansive Wachsthum des erhärteten 
Knochengewebes anderer Ansicht sind. Sie theilen sich in drei 
Kategorien, nämlich iu solche, welche ausschliesslich ein expansives 
Wachsthum annehmen und die Apposition gänzlich läugnen, dann 
in solche, welche beide Arten des Wachsthums nebeneinander 
wirken lassen wollen, und endlich in solche, welche zwar aus- 
schliesslich das appositionelle Wachsthum beobachten, aber dennoch 
die Möglichkeit des expansiven Wachsthums aufrecht halten. 

Der einzige Vertreter der ersten Kategorie ist Julius Wolff 
in Berlin. Er ist nicht durch histologische Beobachtungen, sondern 
durch eine streng theoretische Beduction zu dem Schlüsse gekom- 
men, dass die Knochen ganz ausschliesslich durch eine gleich- 
massige und allseitige Expansion aller kleinsten Theile wachsen, 
„ähnlich der Vergrösserung von Gegenständen, wie wir sie bildlich 
durch photographische Apparate, oder in Wirklichkeit durch Tem- 
peraturerhöhung erzeugen können" (®*). Diese merkwürdige Lehre 
fusst einzig und allein auf der angeblichen Beobachtung, dass die 
innere Architectur der Knochen in allen Lebensaltem ein geometrisch 
ähnliches Bild darbiete ('*), und da, wie Wolff annimmt, dieser 
Effect nur durch gleichmässige Expansion zu erzielen ist, und jede, 
auch die geringste Apposition diese geometrische Aehnlichkeit stö- 
ren müsste, fühlt er sich seiner Sache sicher genug, um zu erklä- 
ren, „das Mikroskop habe nicht mehr das Ja oder Nein, sondern 
nur das Wie des expansiven Wachsthums zu entscheiden". Und den- 
noch beruht die ganze Theorie auf einer irrigen Voraussetzung und 
einer irrigen Schlussfolgerung. Die Behauptung nämlich, dass die Aehn- 
lichkeit der Architectur eine geometrische sei, und noch dazu in 
allen Lebensaltem so bleibe, ist unrichtig. Nur in den spätesten 
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Wachthumsstadien (Knaben- undJfinglingsalter) besteht eine solche 
Aehnlichkeit, wenn auch gewiss keine geometrische, nnd in der 
That hat sich Wolff nur mit diesen Stadien eingehend beschäftigt. 
Diese Aehnlichkeit wird aber, wie sich später ganz klar ergeben 
wird, ohne Schwierigkeit durch Appositions- und Eesorptionsvor- 
gänge in den Gefässräumen erzielt. In den fötalen und kindlichen 
Knochen der ersten Lebensjahre, in welchen doch die grossartigsten 
WachsthumsYorgänge stattfinden, ist von einer Aehnlichkeit der 
Architectur mit der des ausgewachsenen Knochens auch nicht im 
entferntesten die Bede. Man denke nur, dass der periostal gebil- 
fötale Knochen ausschliesslich oder vorwiegend aus geflecht- 
r Textur besteht, während im ausgewachsenen Knochen diese 
ganz geschwunden, und das Gewebe ganz allein aus einer Unzahl 
von Lamellensystemen und Besten derselben — sog. Schaltlamellen — 
zusammengesetzt ist. Auf dem Querschliffe des erwachsenen mensch* 
liehen Femur hat Bauber 3200 Haversische Säulen gezählt, und 
das soll sich aus dem fötalen oder kindlichen Knochen durch eine 
der photographischen Vergrösserung analoge Expansion entwickelt 
haben. Wolff macht zwar an einigen Stellen seiner Ausführungen, 
die überhaupt reich an Widersprüchen sind, einen Unterschied 
zwischen fötalem und postfötalem Knochenwachsthum , und scheint 
für ersteres eine Apposition zulassen zu wollen, es ist aber ein- 
leuchtend, dass das Knochenwachsthum von dem Beginne bis zur 
Vollendung einvj Continuität bilden muss, welche durch den Act 
der Geburt in keiner Weise eine Aenderung erfahren kann. Es ist 
ßhenso willkürlich, zwischen fötalem und postfötalem Wachsthum 
euien principiellen Unterschied zu statuiren, als zwischen dem 
Knochenwachsthum grosser und kleiner Thiere, wie dies Wolff °* 
an einer anderen Stelle zu thun versuchte. 

Erwägt man nur oberflächlich die Consequenzen einer all- 
seitig gl ei chm äs si gen Expansion des Knochengewebes, so ergibt 
sich sofort das Widersinnige dieser Annahme, denn diese Ausdehnung 
Diüsste ja auch eine geometrische Aehnlichkeit der äusseren Gestalt 
der Knochen zur nothwendigen Folge haben, und nun denke man 
an die Verschiedenheiten des kindlichen und ausgewachsenen Skelets, 
an das Verhältniss des kindlichen Gehirn- und Gesichtsschädels 
n- s. w. Wie sollen sich durch gleichmässige geometrische Expansion 
der Schädelknochen die Fontanellen schliessen, wie sich an den 
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glatten Bändern der Schädelknochen die Nahtzacken bilden? Recht 
komisch wären auch die Folgen einer gleichmässigen Expansion 
aller kleinsten Theile für die innere Structur des Knochens. Ein 
Knochenkörperchen eines Neugeborenen müsste durch die gleich- 
massige Yergrössernng bis znm vollendeten Wachsthnm die drei- 
bis vierfache, ein Knochenkörperchen eines dreimonatlichen mensch- 
lichen Embryo bis znm vollendeten Wachsthum gar eine dreissig- 
bis vierzigfache Grösse erreichen. — 

Jene Beihe von Autoren, welche neben dem appositionellen 
Wachsthnm auch ein expansives gelten lassen wollen, stützt ihre 
Annahmen wieder - allein auf mikroskopische Beobachtungen, und 
zwar denken sich die Einen das Wachsthum als ein intercelluläres, 
weil sie glauben, eine Zunahme der Distanz zwischen je zwei Kno- 
chenkörperchen behaupten zu dürfen, die Anderen wieder als cel- 
luläres, weil sie eine Vermehrung der Knochenkörperchen im er? 
härteten Knochen zu beobachten glauben. Die erstere Annahme 
beruht auf vergleichenden Messungen der Distanzen der Knochen- 
körperchen. Buge*° z. B. hat einem Thiere aus der Tibia rechter- 
seits Knochenstücke entfernt, die Distanzen der Knochenkörperchen 
gemessen und die Besnltate mit denen eines „entsprechenden^ 
Stückes der anderen Seite verglichen, welches eine geraume Zeit 
nachher herausgenommen wurde. Diese Untersuchung geht von der 
irrigen Voraussetzung aus, dass man später an der entsprechenden 
Stelle der anderen Seite noch immer denselben Knochen findet, 
welcher zur Zeit der ersten Excision sich dort befunden hat. Seit- 
dem hat aber an dieser Stelle eine Ablagerung neuer Schichten 
stattgefunden, und der frühere Knochen ist in die Tiefe gerückt 
oder gar schon von der Markhöhle . aus resorbirt. Die später auf- 
gelagerte Partie kann dann leicht andere Distanzen zeigen, als die 
ältere gezeigt hätte. Wenn man femer weiss, was für grosse Diffe- 
renzen man bei solchen Messungen in einem und demselben Präpa- 
rate oft dicht nebeneinander finden kann, und wenn man insbesondere 
an die ganz verschiedene Anordnung der Zelleuhöhlen im geflecht- 
artigen und lamellösen Knochen denkt, welche beiden Kategorien 
von diesen Beobachtern noch nicht auseinandergehalten wurden, 
so wird man sich wohl klar sein, dass man aus solchen Messungen 
keine Schlüsse zu ziehen berechtigt ist. 

Strelzoff ®*, welcher hauptsächlich die ungleichmässige Aus- 
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dehnnng als formbildendes Moment des Knochens betrachtet, and, 
wie wir später hören werden, von der Modellimngsföhigkeit des 
starren Knochengewebes die abenteuerlichsten Vorstellungen hat, 
indem er die Balken sich strecken, abplatten, wandern und unter 
einander verschmelzen lässt, einfach mit Hilfe dieser ungleichmäs- 
sigen Ausdehnung der harten Grundsubstanz, hat ebenfalls durch 
zahllose, mit unsäglichem Fleisse vorgenommene Distanzmessungen 
die grössere Entfernung der Knochenkörperchen im älteren Gewebe 
herausgebracht, und daraus auf ein intercelluläres Wachsthum der 
Gnmdsubstanz geschlossen. Da er aber die Apposition neuer Kno- 
chenlagen ausdrücklich zugibt und boschreibt, so war es ihm ja 
unmöglich auszuschliessen, dass die späteren Messungen in neuge- 
bildetem Gewebe vorgenommen wurden — was ja das wahrschein- 
lichere war — und es fiel also auch hier jede Berechtigung zu 
einem Vergleiche fort. Wenn er aber ausserdem auch eine Vermeh- 
rung der Knochenkörperchen durch Theilung zu beobachten glaubt, 
so war ja die Distanzmessung ganz und gar ziellos, weil er ja 
dann die kurzen Distanzen der eben erst durch Theilung entstan- 
denen Körperchen, und die grösseren Distanzen derjenigen, die 
nach der Theilung auseinandergerückt wären, promiscue zur Mes- 
sung bekommen musste, also die Feststellung einer typischen Distanz 
f^ eine gewisse Wachsthumsperiode einfach unmöglich war. 

Diejenigen Schriftsteller, welche ein celluläres Wachsthum 

im harten Knochengewebe vertheidigen, nämlich Enge (blos für 

das fötale Wachsthum), Wolff *** (Moskau) und insbesondere 

Strelzoff, stützen sich auf angebliche Theilungsbilder der 

Knochenkörperchen. Sie finden nämlich grössere Zellenhöhlen, in 

denen zwei Zellen liegen, dann wieder biscuitförmige Höhlen mit je 

einer Zelle in jeder Abtheilung, und endlich an anderen Stellen wieder 

zwei einzellige Höhlen, die nur durch eine schmale Scheidewand von 

Grundsubstanz von einander geschieden sind; und glauben nun 

hierin die aufeinanderfolgenden Stadien der Zellentheilung gesehen 

zu haben. Wenn wir uns aber unsere Schilderung der Bildung des 

geflechtartigen Knochengewebes in Erinnerung bringen, wie dort die 

ursprünglich grossen Zellenräume anfangs noch zwei und mehr 

Zellen enthielten, wie sie sich dann durch theilweise Umwandlung 

ihres weichen Inhalts in Grundsubstanz verkleinerten, wie sich die 

weiten Communicationen zwischen den einzelnen Zellenhöhlen veren- 

Kassowitz, Ossification. 4 
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gerten nnd sich endlich kleinere einzellige Höhlen bildeten, so 
vermnthen wir wohl mit Recht, dass jene Autoren dieselben Bilder 
gesehen nnd nur die zeitliche Folge der einzelnen Stadien umge- 
dreht haben. Diese Vermuthung wird zur Gewissheit, wenn wir 
aus der Schilderung von Strelzoff und aus seinen Abbildungen 
entnehmen, dass er seine angeblichen Theilungsbilder besonders in 
jene Partien verlegt, welche er „proliferirende Knotenpunkte" 
nennt, die aber mit unserem Wurzelstock oder geflechtartigen Ge- 
webe vollkommen übereinstimmen, also mit jener Knochenstructur, 
in welcher überhaupt die Verengerung und Schliessung von Zellen- 
höhlen allein vorkommt. Das lamellöse Gewebe besitzt gar niemals 
solche zweizeilige Höhlen, und hier fiele sogar jeder Vorwand für die 
Supposition des cellulären Wachsthums fort. 

Wir finden also, dass sowohl die Ausdehnung der Grund- 
sübstanz zwischen den Zellen, als auch die Vermehrung und das 
Auseinanderrücken der Zellen innerhalb des erhärteten Knochen- 
gewebes — beides Annahmen, die wir schon aus physikalischen 
Gründen für unhaltbar erklären mussten — auch in der mikrosko- 
pischen Beobachtung des wachsenden Knochengewebes in keiner 
Weise motivirt erscheinen. 

Aus unserer ganzen Auseinandersetzung über das expansive 
Knochenwachsthum gpht hervor, dass wir auch den Standpunkt 
Wegner 's®* nicht theilen können, welcher zwar das Vorkommen 
eines expansiven Wachsthums der Knochen mit grosser Entschie- 
denheit von sich weist, und durch eine grosse Zahl von Experi- 
menten, auf die wir noch zurückkommen werden, erfolgreich be- 
kämpft, welcher aber dennoch die Möglichkeit eines solchen 
Wachsthums bestehen lässt*). Auch Virchow**®, der in allen 
Fragen des Knochenwachsthums den gewagten Hypothesen einiger 
neueren Forscher gegenüber höchst rationelle Ansichten vertritt, 



*) Wenn übrigens Wegner behauptet, diese Möglichkeit habe noch 
Niemand bestritten, so ist dies historisch nicht ganz richtig. Engel (das 
Wachsthumsgesetz thierischer Zellen etc. Sitzungsberichte der Wiener Akad. 
1851) sagt darüber: Die Starrheit des Knochens erlaubt nicht dieselbe 
Art des Wachsthums, wie bei anderen Gebilden. Die Art der Vergrösse- 
rung der Krystalle ist durch die Starrheit der Massen bedingt, und es 
erfolgen, wenn die Starrheit organischer Substanzen einen ähnlichen Grad 
erreicht, auch ähnliche Vorgänge. 
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und sämmtliche Wachsthumsvorgänge des ganzen Skelets durch 
Apposition und Resorption erklärt, will dennoch die Möglichkeit 
der Expansion des Knochengewebes nicht in Abrede stellen, und 
lässt sich durch gewisse Schwierigkeiten, die er in den Wachs- 
thumsvorgängen des Unterkiefers zu finden glaubt, bestimmen, da- 
sell)st ein gewisses interstitielles Wachsthum anzunehmen, — doch 
wurde er, wie er sagt, sich fügen, wenn es anders bewiesen würde. 

Da es sich nun zeigen wird, dass diese Schwierigkeiten nicht 
bestehen, und da überhaupt eingehende Untersuchungen der com- 
plicirtesten Wachsthumsvorgänge in den verschiedenen Skelettheilen 
immer wieder Bestätigungen des ausschliesslich appositioneilen 
Wachsthnms liefern werden, da also Raisonnement und Beobach- 
tung genau zu demselben Ziele führen, so können wir jetzt schon 
sagen: 

Das Knochenwachsthum geschieht niemals durch 
Ausdehnung des schon vorhandenen, sondern nur durch 
Bildung von neuem Knochengewebe. 



Viertes Kapitel. 
Periostale Enorpelbildung — Callns. 

Charakter des Enorpelgewebes. Callnsknorpel. Osteoides und chrondroides 
Gewebe. Bildung von Knorpel in der Wachsthumschicht des Periosts. 
Diffuse metaplastische Ossification des Gallusknorpels. Druck und Rei- 
bung des Bildungsgewebes als ursächliches Moment der Enorpelbildung. 

Die Bildung von Enorpelgewebe von Seite des Periosts unter 
normalen Verhältnissen wurde bisher meist vollständig übersehen, 
oder höchstens für die eine oder andere Stelle nebenher erwähnt. 
Für die pathologischen Vorgänge, speciell für die Callusbildung 
und die Exostosis cartilaginea, ist die periostale Enorpelbildung aller- 
dings hinlänglich bekannt, sie wurde aber niemals zu der physio- 
logischen Enorpelbildung von Seite der Beinhaut in irgend eine 
Beziehung gebracht, und überhaupt die periostale Enorpelbildung 
noch nie systematisch behandelt. Und doch verdient dieser Vorgang 
aus vielen Gründen ein eingehendes Studium. Insbesondere bietet 
er, physiologisch und pathologisch, die beste Gelegenheit, die Ent- 
stehung des Enorpelgewebes in ihren Details zu verfolgen. Es ist 
ganz natürlich, dass man bisher nur ganz vereinzelte und unvoll- 
ständige Angaben über die Chondrogenesis vorfindet, weil die 
das embryonale Skelet constituirenden präformirten Enorpel, auf 
deren Studium man sich immer beschränkte, gerade nur in dem 
kurzen Momente der Bildung der ersten Knorpelkerne, also in der 
frühesten Embryonalperiode, Gelegenheit zur Beobachtung der Chon- 
drogenesis darbieten könnten. Die Entstehung dieser Knorpelkerne 
entzieht sich aber wegen der grossen Schwierigkeit der Beschaffung 
des Materials und der ausserordentlichen Zartheit dieser ersten 
Enorpelanlagen einer eingehenden Beobachtung. Sowie aber einmal 
die Enorpelkerne im Leibe des Embryo gebildet sind, wächst der 
Enorpel fernerhin, wie wir später zeigen werden, ausschliesslich 
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ans sich heraus durch Vermehrang seiner Elementarbestandiheile, 
und nicht mehr durch Bildung neuen Enorpelgewebes an irgend 
einer Oberfläche des Knorpels. An jenen Stellen hingegen, wo aus 
der Bildnngsschicht des Periosts Knorpel producirt wird, dauert 
bis znr Vollendung des Wachsthums die Entwicklung immer neuen 
Enorpelgewebes fort, und man hat hier ausreichende Gelegenheit, 
die Knorpelbildung aus indifferentem Bildungsgewebe in ihren ver- 
schiedenen Phasen zu verfolgen. Aus diesen Vorgängen lassen sich 
dann anch Schlüsse ziehen auf die Vorgänge bei der Entwicklung 
des präformirten knorpeligen Skelets und auf die Bedingungen, 
unter denen es überhaupt zur Entwicklung vom Knorpelgewebe 
kommt. 

Vor dem Beginne dieser Untersuchungen ist es nothwendig, 
sich darüber zu verständigen, was eigentlich Knorpel sei. Eine 
Definition des Knorpels ist aber sehr schwierig, und bisher 
nicht gemacht worden. Man setzt sie gewöhnlich als bekannt voraus 
nnd beruft sich auf die bekannte knorpelige Beschaffenheit, knorpelige 
Consistenz und das knorpelige Aussehen. Es kommen diese Eigen- 
schaften aber auch solchen Gebilden zu, die keine Knorpel sind, 
z. B. den sogenannten Cartilagines semilunares der Kniegelenke, 
die ans einem sehr dichten fasrigen leimgebenden Bindegewebe 
bestehen. 

Eine Charakterisirung des Knorpels ist nur auf chemisch-histo- 
logischem Wege möglich, und muss sich auf die beiden augenfäl- 
ligsten histologischen Elemente, die Grundsubstanz und die Zellen 
beziehen. Da wir uns aber hier mit der Histologie des Knorpels 
noch nicht eingehend beschäftigen wollen, und dies auf einen spä- 
teren Absatz aufsparen müssen, so sei hier nur vorweggenommen, 
dass die Grundsubstanz des Knorpels aus eigenthümlichen Fibril- 
eln zusammengesetzt ist, welche ein anderes chemisches Verhalten 
zeigen als die Fibrillen des Binde- und Knochengewebes, was sich 
dort, wo sie in grösseren Massen vorkommen, durch eine eigenthümliche 
ehemische Beaction kundgibt, während ihre Anwesenheit unter dem 
Mikroskope durch ein eigenthümliches Verhalten gegen die Farb- 
stoffe leicht zu erkennen ist. Sie färben sich nämlich nicht, wie 
die Bindegewebs- und Knochenfibrillen mit Karmin und Eosin leb- 
haft roth und gelbroth, sondern sie bleiben in solchen Präparaten 
meist blendend weiss, oder sind doch so schwach tingirt, dass 
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selbst kleine Theile der Knorpelgmndsabstanz von der Knochen- 
Substanz und den Bindegewebsfasern höchst lebhaft abstechen. Hin- 
gegen nehmen sie sehr gierig Haematoxylin auf und färben sich 
damit schön blan, desgleichen, wenn anch minder beständig, mit 
Anilinblan tind Anilinviolett. Letztere Farben sind fast vorzuziehen, 
weil die Bindegewebsfasern gegen sie sehr unempfindlich sind, 
während sie sich mit Hämatoxylin doch auch ein wenig färben. 
Für den Zweck der Unterscheidung zwischen leimgebendem und 
chondrogenem Gewebe ist aber die einfache Färbung mit Karmin 
oder Eosin vollkommen ausreichend, und gewährt die Doppelförbung 
(wie sie insbesondere zuerst von Strelzoff mit Karmin und Hä- 
matoxylin ausgeführt wurde), abgesehen von der grossen Zierlich- 
keit der doppelgefärbten Präparate, keinerlei Vortheil. Ein weiteres 
charakteristisches Merkmal der meisten knorpeligen Gewebe ist ein 
eigenthümliches Verhalten der Grundsubstanz zu den Zellen, in 
Folge dessen die letzteren in rundliche und mehr oder weniger 
abgeschlossene Zellenhöhlen zu liegen kommen. 

Beide diese Eigenschaften sind aber nur in einer Art des 
Knorpels vereinigt, allerdings in der weitaus verbreitetsten, dem 
sogenannten hyalinen Knorpel, aus welchem das ganze präformirte 
Skelet und eine grosse Zahl von bleibenden Knorpeln zusammen- 
gesetzt sind. Das erste Charakteristicum, nämlich die Beschaffenheit 
der Fibrillen, ist in dem sogenannten elastischen oder Netzknorpel 
und im Faserknorpel einigermassen modificirt, indem bei jenem in 
der Grundsubstanz zwischen den wahren Knorpelfibrillen auch Züge 
von elastischem Gewebe eingesprengt sind, während in letzterem 
die Grundsubstanz grossentlieils oder auch gänzlich aus leimgeben- 
den Fibrillen zusammengesetzt ist, und dann nur die Gestalt der 
ZellenhöhL n noch an Knorpel erinnert. Auf der anderen Seite fehlt 
wieder in Geweben, deren Grundsubstanz keine Bindegewebsfibrillen, 
sondern ausschliesslich Knorpelfibrillen enthält, die rundliche Ge- 
stalt der Zellenhöhlen, z. B. im Kopfknorpel der Cephalopoden, im 
Knorpel von Enchondromen u. s. w. Da man aber trotzdem die 
letzteren Gewebe nicht anders als unter dem Knorpelgewebe sub- 
sumiren kann, so möchte ich den Knorpel als ein Gewebe erklä- 
ren, dessen Grundsubstanz mindestens zum Theile aus 
Fibrillen mit den chemischen und optischen Eigenschaf- 
ton der Knorpelfibrillen zusammengesetzt ist, und dessen 
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Zellen zameist in rundlichen Höhlen der Grnndsnbstanz 
gelagert sind. 

Unter gdtnssen, bald näher zn bestimmenden Umständen lie- 
fert nun die Bildangsschichte des Periosts, anstatt in der beschrie- 
benen Weise zn ossificiren, ein Gewebe, welches wir soeben als 
Enorpelgewebe charakterisirt haben. 

Wir beginnen zuerst mit der Untersuchung des Gallusknor- 
pels, weil hier die Frage, ob das Periost befähigt ist, Knorpel zu 
bilden, vorweg entschieden ist, während dies für die physiologischen 
Büdongsstätten des periostalen Knorpels erst zu beweisen sein wird, 
und weil wir hier auch eher zu einer Vorstellung über die Ur- 
sachen der Knorpelbildung gelangen können, da wir im Stande 
and, sie in jedem Momente willkürlich hervorzurufen. Eine aus- 
fiihrliche Beschreibung dieser Vorgänge liegt aber auch deshalb 
nicht ausser dem Rahmen dieser Abhandlung, weil bei der here- 
ditär syphilitischen Ablösung der Epiphysen der Böhrenfhochen, 
welche im dritten Abschnitte ausführlich zu behandeln sein wird, 
in den meisten Fällen ein schöner Callusknorpel producirt wird, 
und weil uns diese Ablösungsstellen neben den fracturirten Thier- 
knochen das reichlichste Material zum Studium des Callusknorpels, 
nnd zwar speciell des menschlichen, dargeboten haben. Während 
sich femer die physiologische Knorpelbildung meist nur auf räum- 
lich nicht sehr ausgedehnte Partien des Periosts beschränkt, ist 
die Bildung des Callusknorpels öfter auf grössere Flächen verbrei- 
tet nnd man kann hier, speciell bei jugendlichen Knochen, leichter 
^0 allm&ligen Uebergänge von den normalen Ossificationsvorgängen 
zu der Knorpelbildung verfolgen. Wenn man also vom norma- 
Periost gegen die Bruchstelle hin fortschreitet, kann man vier 
verschiedene Arten der krankhaft gestörten periostalen Bildungs- 
fähigkeit unterscheiden. 

1. Die Bildung des osteoiden Gewebes. Es ist das nur 
insofeme eine Modification der normalen gefiechtartigen Ossification, 
^K wie schon erwähnt, die durchflochtenen Faserbündel in Folge 
der entzündlichen Saftströmung viel länger deutlich unterscheidbar^ 
Wid die Zellenräume zwischen ihnen gross, vielgestaltig und weit 
commmucirend bleiben, so dass also das früheste Stadium der ge- 
flechtartigen Ossification nicht nur auf der Oberfläche, sondern in 
^htigen Auflagerungen zu finden ist. Es bildet ein areoläres Gefüge 
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von Balken verschiedenster Dicke, welche grosse und gefässreiche 
Markräume umschliessen. Das osteoide Gewebe, welches von jeher 
sowohl als Bestandtheil des Callus und anderer periostaler Ent- 
zündungsprodukte, als auch als Constituens der Osteoid- und Des- 
moidchondrome nur schwer zu charakterisiren war und einmal zum 
Knorpel, ein andermal wieder zum Bindegewebe gerechnet wurde, 
ist also kein Knorpel, sondern geflechtartiges Knochengewebe in 
seinem frühesten Bildungsstadium. 

2. Einen üebergang vom osteoiden Gewebe zum Knorpel bil- 
det jene Modification des ersteren, in welcher die zwischen den 
vielfach durchkreuzten Bändeln übrig gelassenen Zellenräume eine 
entschieden rundliche, auf dem Durchschnitte kreisförmige oder 
ovaläre Gestalt bekommen. Die runden Zellenhöhlen enthalten ziem- 
lich grosse Zellenleiber, ohne von ihnen vollständig ausgefüllt zu 
worden. Sie sind auch nicht vollständig abgeschlossen, sondern 
communiciren durch schmale Spalten untereinander. Dieses Gewebe 
erinnert durch die Gestalt der Zellenhöhlen allerdings sehr auffallend 
an Knorpel, darf aber wegen des ausschliesslich bindegewebigen 
(leimgebenden) Charakters der die Bündel zusammensetzenden Fi- 
brillen nicht als Knorpel, sondern nur als knorpelähnliche (chon- 
droide) Modification des osteoiden Gewebes betrachtet werden. Man 
^findet dasselbe auch räumlich sehr häufig als üebergang von dem 
mehr peripher gelegenen osteoiden Antheil des Callus zu dem der 
Bruchstelle näher gelegenen knorpeligen Callusgewobe. 

3. Die Fibrillen und Fibrillenzüge, welche die runden Zellen- 
höhlen des chondroiden Gewebes umscheiden, bilden sich ebenso 
wie im osteoiden und normalen geflechtartigen Knochengewebe 
direct in der Grundsubstanz des Bildungsgewebes. Denkt man .sich 
nun, dass die Fibrillen insgesammt oder ein Theil derselben nicht 
als Bindegewebsfibrillen, sondern als Knorpelfibrillen gebildet wer- 
den, so entsteht als dritte Art des Callusgewebes ein grosszelliger 
Knorpel mit runden Höhlen, direct aus dem Bildungsgewebe. 
Dieses wuchert bekanntlich beim Callus in grossartiger Weise, nicht 
nur nach innen von der Faserschichte des Periosts, sondern auch 
zwischen ihren einzelnen Faserbündeln. Die Bündel werden, indem 
die Zellen sich vermehren, und insbesondere das Kittgewebe und 
die nicht fasrige glashelle Grundsubstanz zwischen den Zellen be- 
deutend anwächst, weit auseinander geworfen, so dass ein Gewebe, 
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welches ans grossen Zellen nnd einer mächtigen glashellen oder 
nur spärliche Fibrillen enthaltenden Gmndsnbstanz zusammengesetzt 
ist- von Rokitansky (IL S. 109) zutreffend als gallertige Binde- 
gewebssubstanz charakterisirt — von mächtigen, langgestreckten, 
karoiinrothen Faserbündeln durchzogen ist. Dieses formlose Bildungs- 
gewebe zwischen den grossen Fasersträngen verwandelt sich nun ganz 
einfach dadurch in Knorpel, dass sich zwischen den grossen Zellen- 
körpern in der glashellen Grundsubstanz zarte Fibrillen bilden, 
welche in gemessener Distanz den einzelnen Zellen im Bogen aus- 
weichen , und so ein fibrilläres, von der früheren glashellen 
Gnindsubstanz deutlich differenzirtes Intercellulargewebe bilden. 
Um jede Zelle herum bleibt gewissermassen eine Höhle, die aber 
keine freie Flüssigkeit enthält, sondern den Zellenkörper und einen 
ziemlich bedeutenden Antheil der früheren glashellen Grundsubstanz 
des Bildungsgewebes. Die Fibrillen, welche in Karmin- und Eosin- 
präparaten im Gegensatz zu den intensiv gefärbten Fasersträngon 
vollkommen ungefärbt bleiben, sich dagegen mit Hämatoxylin auch 
einzeln deutlich blau förben, werden immer mehr und durchflechten 
sich immer dichter, aber die fibrilläre Structur bleibt dennoch auch 
ohne Präparation noch sehr lange deutlich sichtbar, während be- 
kanntlich die Grundsubstanz des fertigen hyalinen Knorpels voll- 
kommen homogen erscheint, und in ihr nur durch gewisse Präpa- 
rationsmethoden, welche entweder ein Quellen des interfibrillären 
Kittgewebes oder die Zerstörung eines Theils der Fibrillen bezwecken, 
^eder die Zusammensetzung aus Fibrillen deutlich gemacht werden 
kann. Was hier künstlich bewerkstelligt wird, dass nämlich zwi- 
schen den Fibrillen ein für den bewaffneten Gesichtssinn wahr- 
^lehmbarer Zwischenraum besteht, ist bei dem in der Entwicklung 
Gegriffenen Knorpel darin begründet, dass noch nicht sämmtliche 
FibriDen gebildet sind, sondern erst ein Theil derselben, zwischen 
denen erst nach und nach neue Fibrillen entstehen bis zu ihrer 
definitiven Dichtigkeit. — Im Umkreise des Zellenkörpers, unmittel- 
bar nach innen von den Fibrillen, bildet sich manchmal ein schar- 
fer kreisrunder oder ovalärer Contour, welcher allem Anscheine 
J^ach einer Kapselmembran entspricht, die den Zellenkörper und 
den glashellen Inhalt der Zellenhöhle einschliesst. Auf die Bedeu- 
*^ng dieses Gebildes werden wir noch bei der Histologie des hya- 
linen Knorpels zu sprechen kommen. 



58 Periostale Knorpelbildang. 

4. Während bei der eben geschilderten Art der Knorpelbildung 
die Zellen und ihre Höhlen mit der Verknorpelung der Intercellu- 
larsubstanz auch schon ihre definitive Grösse erreicht haben, ebenso 
wie die Zellenhöhlen des osteoiden und chondroiden Gewebes, ist 
die jetzt zu beschreibende Enorpelbildung dadurch charakterisirt, 
dass das subperiostale Bildungsgewebe, noch bevor seine Zellen 
und sein Intercellulargewebe so bedeutend gewuchert sind, also in 
dem Stadium, wo kleine, ziemlich dichtgedrängte Zellen in einer 
-scheinbar structurlosen oder auch fasrigen Grundsubstanz gelagert 
sind, den Verknorpelungsprocess eingeht. Die früher structurlose 
schwach lichtbrechende und nicht gefärbte Grundsubstanz wird 
stärker lichtbrechend, daher viel deutlicher sichtbar, sie tingirt sich 
anfangs schwach, dann immer deutlicher mit Hämatoxylin, so dass 
man nun einen dem embryonalen Knorpel ähnlichen kleinzelligen 
Knorpel vor sich hat. Die Details der Verknorpelung sind zwar 
hier nicht so* zu verfolgen, wie bei der directen Bildung des gross- 
zelligen Knorpels, aber per analogiam müssen wir annehmen, dass 
sich auch hier zwischen den Zellen in der anschein^d structurlosen 
Grundsubstanz eine Unzahl feiner Knorpelfibrillen gebildet hat, 
welche der Grundsubstanz nunmehr das stärkere Lichtbrechungs- 
vermögen und die Tinctionsfähigkeit verleihen. Dort, wo die Grund- 
substanz nicht ganz structurlos erschien, sondern wie das embryo- 
nale Bindegewebe von leimgebenden Fibrillen durchsetzt war, haben 
sich die Knorpelfäserchen zwischen diesen leimgebenden Fibrillen 
entwickelt, und decken sie endlich durch ihre grosse Zahl voll- 
ständig, was ihnen um so leichter wird, als bei dem fortdauernden 
energischen Wachsthum die wenigen leimgebenden Fibrillen immer 
mehr auseinanderrücken und auf grössere Flächen vertheilt wer- 
den, während die Knorpelfibrillen immer zahlreicher und dichter 
werden. 

Aus diesem kleinzelligen Knorpel wird nun durch Wachsthum 
der Zellen und des Intercellulargewebes nach und nach ein gross- 
zelliger, der sich aber durch grössere Homogenität der Grundsub- 
stanz und ihre grössere Mächtigkeit zwischen den einzelnen Zellen 
von dem direct aus dem Bildungsgewebe entstandenen grosszelligen 
Knorpel unterscheidet, da in letzterem die grossen Zellenhöhlen 
nur durch ganz schmale netzartige Züge von Grundsubstanz von 
einander geschieden sind. Die Bildung des kleinzelligen Knorpels 
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im Periost nähert sich daher viel mehr der Entwicklung der Knorpel 
des embryonalen Skelets, mit denen er auch in seinem Aussehen, 
in seinen weiteren Schicksalen und in der Art des Ossifications- 
processes die grösste Aehnlichkeit zeigt. Nur die Theilungsvorgänge 
der Knorpelzellen, welche beim' Wachsthum der präformirten Knor- 
pel eine so bedeutende Rolle spielen, fehlen hier fast gänzlich, und 
das Wachsthum beruht Yorwiegend auf der Vergrösserung der Zel- 
len und der Vermehrung der Grundsubstanz. 

Diese Form bildet in grossen Callusmassen, wie sie bei Frac- 
tnren yon Röhrenknochen sich bilden, den Hauptstock des Callus 
in der Nähe der Bruchstelle, während die früheren Formen, in der 
umgekehrten Reihenfolge, wie sie geschildert wurden, die Ausläufer 
gegen die normalen Theile des Periosts hin bilden. Natürlich finden 
sich allmälige üebergänge zwischen den vier Formen, die sich aus 
deren Schilderung wohl von selbst ergeben. Auch ist es selbstver- 
ständlich, dass die Anordnung nicht immer eine so regelmässige 
ist, nnd dass auch nicht alle Kategorien jedesmal vorhanden sein 
müssen. Es hängt eben hier Alles von den Zufälligkeiten des 
Tranma^s, der Stellung der Bruchenden u. s. w. ab. Nur aus dem 
Vergleiche zahlreicher Präparate ist es möglich geworden, diese 
verschiedenen Modificationen der Galluswucherung zu classificiren. 

Ossification des Callus. Sämmtliche Kategorien des Callus- 
gewebes verwandeln sich schliesslich in Knocliensubstanz, und dies 
geschieht in folgender Weise: Das osteoide und chondroide Gewebe, 
welches schon von vornherein in seiner Grundsubstanz durchaus 
ans leimgebenden Fibrillen besteht, nimmt alsbald nach seiner 
Bildung in geringerem Masse und dann nach und nach immer 
reichlichere Kalksalze in seinem interfibrillären Kittgewebe auf, und 
gleichzeitig findet auch eine Verdichtung des Gewebes in der Weise 
statt, dass die Communicationen der Zellenhöhlen sich verengem 
^d theilweise schliessen, und die grossen unförmlichen oder rund- 
lichen Höhlen durch schrittweise Umwandlung des Höhleninhalts 
in fibrilläre Grundsubstanz sich verengem, so dass endlich kleinere 
zackige, in feine Canaliculi auslaufende Höhlen übrig bleiben. Es 
ist insbesondere für die chondroide Form zweifellos, und kann in 
allen üebergangsstadien beobachtet werden, dass aus einer grossen 
scharfrandigen, kreisförmig oder ovalär begrenzten Zellenhöhle eine 
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viel kleinere sich herausbildet, die sich in keiner Weise von einem 
Knochenkörperchen unterscheidet. Diese Beobachtung ist für die 
Frage der Metaplasie des Knorpels in Knochen von grosser Be- 
deutung. 

Für die Umwandlung des grosszelligen netzförmigen Knorpels 
in Knochen sind ausser den bei der Ossification des chondroiden 
Gewebes geschilderten Vorgängen, nämlich der Verkalkung und 
Verkleinerung der Zellenhöhlen, noch eine vorhergängige Umwand- 
lung der Knorpelfibrillen in leimgebende Fäserchen erforderlich, 
und in der That ist eine solche allmälige schrittweise Umwandlung 
zu beobachten. Dieselbe geht immer von dem Bande eines Qefäss- 
raums aus, und schreitet alhnälig gegen das Innere der Knorpel- 
masse vor. Während nämlich das osteoide und chondroide Gewebe 
immer in Balkenform angeordnet -und vielfach von Gefässräumen 
durchzogen ist, bildet der Knorpel, sowohl der grosszellige als der 
kleinzellige, grosse zusammenhängende Massen, in denen auf weite 
Strecken anfangs die Gefässe fehlen, und sich erst nachträglich 
hineinbilden. Der Umwandlungsprocess des Knorpels geht also an- 
fangs nur von der Peripherie der Knorpelmasse und später von den 
Rändern der im Knorpel neugebildeten Gefässe aus. Die Umwand- 
lung kennzeichnet sich zuerst ausschliesslich durch die Veränderung 
der Intercellularsubstanz, indem auf Karminpräparaten die blendend 
weissen homogenen oder auch noch deutlich fibrillären Zöge zwi- 
schen den runden Knorpelzellen mit allmäliger Nuancirung eine 
immer lebhaftere rothe Färbung annehmen, so dass endlich die run- 
den Knorpelhöhlen von einer tiefrothen, also offenbar leimgebenden 
Grundsubstanz umrahmt sind. Diese Bilder können einen Zweifel 
an der Umwandlung der Knorpelgrundsubstanz in Knochengrund- 
substanz, die wieder nur durch Umwandlung der Knorpelfibrillen 
in leimgebende gedacht werden kann, nicht aufkommen lassen. Die 
weiteren Vorgänge sind dann die oben geschilderten : Kalkinfiltration 
der Grundsubstanz, Verkleinerung und Strahligwerden der Zellen- 
höhlen. Die innerhalb der früheren Knorpelzellenhöhle gebildete 
neue Grundsubstanz ist manchmal noch von der die Höhle um- 
gebenden älteren metaplastischen durch die runde Höhlengrenze 
deutlich unterscheidbar. Dadurch erklären sich auch die von anderer 
Seite geschilderten Bilder, wo Knochenkörperchen in knöcherner 
Grundsubstanz von einem runden Kapselcontour umgeben sein sollen. 
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Später schwindet dieser Contour gänzlich. Es ist also ans Knor- 
pel durch directe Umwandlnng Knochen geworden. 

Bedeutend modificirt sind die Ossificationsvorgänge im klein- 
zelligen Knorpel. Hier geht nämlich die Verkalkung der Grund- 
Substanz der Metaplasie vorher, so dass die Ablagerung der Kalk- 
salze noch zwischen den Knorpelfibrillen stattfindet. Da eine aus- 
führliche Besprechung dieser Vorgänge bei der Ossification der 
präformirten Knorpel nothwendig .sein wird, so sei hier nur erwähnt, 
dass die Verkalkung immer erst dann stattfindet, wenn die Zellen- 
hohlen herangewachsen sind, und eine bestimmte definitive Grösse 
^erreicht haben, dann aber auch sofort, so dass man niemals einen 
verkalkten kleinzelligen, aber ebensowenig einen unverkalkten aus- 
gewachsenen Knorpel findet. Der verkalkte Knorpel mit ausgewach- 
senen Zellenhöhlen bildet oft sogar Inseln mitten in unverkalkten 
kleinzelligen Knorpelpartien. Der eigentliche Ossificationsprocess, 
d. h. die Umwandlung der Fibrillen, folgt erst nachträglich, und 
ist auch hier von den Gefässen abhängig, weshalb er immer nur 
von den Kändem der ursprünglichen und neugebildeten Gefässräume 
ausgeht. Die Metaplasie der Grundsubstanz erfolgt dann ent- 
weder in der schon obenbeschriebeuen Art durch allmälige nicht genau 
^6gränzte Umwandlung, also diffus, manchmal aber auch mit ganz 
scharfen Bändern. Der letztere Vorgang, welcher bei der normalen 
Ossification im präformirten knorpeligen Skelete die Eegel bildet, 
Wetet indessen so viele Eigenthümlichkeiten, dass wir eine einge- 
hende Schilderung bis zur Untersuchung dieser sogenannten endo- 
<^hondralen Ossification aufschieben müssen. 

Bei allen bisher geschilderten Vorgängen fehlen die Osteo- 
^Jlasten gänzlich, und alle Knochensubstanz wurde entweder durch 
^ie geflechtartige Ossification der Grundsubstanz des Bildungsge- 
^ebes, oder durch metaplastische Ossification des Callusknorpels 
gebildet. Erst in den spätesten Stadien, wenn sich die Gefässräume 
concentrisch verengen, bilden sich Osteoblastenbelege an den Bal- 
Jfen oder an den Bändern der Gefässräume, und es erfolgt die Bil- 
^'ing von lamellösem Knochengewebe in der bekannten Weise. 

Bevor wir den Callus verlassen, wäre noch die Frage zu er- 
örtern, welche Momente wohl die Bildung von Knorpelgewebe in 
der Wucherungschicht des Periosts, also an einer Stelle, wo nor- 
maler Weise kein Knorpel, sondern direct Knochen gebildet wird. 
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veranlassen mögen. Hier ist es nun eine ganz specielle Thatsache, 
die ein helles Licht anf diese Frage wirft, nämlich der Umstand, 
dass selbst unmittelbar an der Bruchstelle in allen Stadien der 
Knorpel innerhalb der Knochenröhre selber vollständig 
fehlt. Während also der knorpelige Callns zwischen Eiiochen und 
Periost unmittelbar bis zur Bruchstelle reicht, und unter Umstän- 
den selbst an den Bruchflächen nicht fehlt, verwandelt sich das 
Markgewebe selbst ganz nahe der Bruchstelle, wo es doch mit dem 
Bildungsgewebe des Periosts gewissermassen ein Continum bildet, 
niemals in Knorpel, sondern immer nur unmittelbar in osteoides, 
aus leimgebenden Fibrillen zusammengesetztes Gewebe. Da nun der 
traumatische Beiz das Markgewebe in der Nähe der Bruchstelle 
ebensogut trifft, wie das unmittelbar anstossende Bildungsgewebe 
des Periosts, so kann dieser Beiz nicht die Ursache der Yerknor- 
pelung jenes Bildungsgewebes sein, sondern nur ein anderes Moment, 
welches auf irgend eine Weise von dem Markgewebe innerhalb der 
Markhöhle abgehalten wird, und ein solches Moment ist der wech- 
selnde Druck oder die Beibung, welchem das Bildungsgewebe 
zwischen den Bruchstücken des Knochens einerseits und der straffen 
Faserschicht des Periosts andererseits, theils in Folge der gewalt- 
samen Verschiebungen der Bruchstücke, theils auch durch die will- 
kürlichen und unwillkürlichen Muskelcontractionen ausgesetzt ist. 
Es lässt sich leicht constatiren, dass gerade dort, wo das Periost 
an die Knochenröhre angedrückt oder über den Bruchrand gezerrt 
wird, sich bedeutendere Knorpelmassen bilden, während sie an 
jenen Stellen, wo bei Verschiebungen der Bruchenden das Periost 
ersclilafft ist, gänzlich fehlen. Ich habe dies sowohl an fracturirten 
Knochen, als auch insbesondere bei den hereditär syphilitischen 
Epiphysenablösungen vollkommen bestätigt gefunden. Wenn z. B. in 
Folge der totalen Zerstörung der festen Verbindung zwischen 
Epiphysenknorpel und Diaphyse der erstere in die knöcherne 
Diaphysenröhre einsinkt, so schleift das Periost ringsum auf der 
oberen harten Kante der Bohre, und man findet richtig auch einen 
circulären knorpeligen Bing am obersten Ende der äusseren Kno- 
chenoberfläche, und manchmal auch eine separate Knorpelbildung 
in dem Theile des fasrigen Periosts, welches gerade über der Kante 
schleift. Ist aber die Epiphyse nicht eingesunken, sondern 
nach einer Seite abgerutscht, so schleift das Periost nur an jener 
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Seite, von welcher die Epiphyse weggezogen wurde, nnd ist auf 
der Seite, gegen welche die Epiphyse abgewichen ist, erschlafft, 
nnd richtig findet man den Gallnsknorpel dann nnr auf der Seite, wo 
die Zerrung stattfindet. In den extremen Fällen von rachitischer Enik- 
hng zwischen Bippenknorpel und knöcherner Bippe, wo die yer- 
dickte knopfartige Anschwellnng der letzteren mit dem Bippen- 
knorpel an der Plenralseite einen spitzen Winkel bildet, in welchem 
sich Perichondrinm nnd Periost mit ihrer äusseren Faserschicht 
berühren, findet man in der Tiefe des Enicknngswinkels nebst 
reichlichem osteoiden nnd besonders schönem chondroiden Gewebe 
häufig auch wirkliche Knorpelpartieü mit knorpeliger Gmndsnbstanz. 
Anch hier findet bei den Athembewegnngen ein wechselnder Druck 
an den sich berührenden Stellen statt. In gar keinem Falle findet 
man aber Gallnsknorpel innerhalb der festen knöchernen Diaphysen- 
röhre an einem Orte, wo das Gewebe Yor Druck und Beibung 
Tollkommen geschützt ist. 

Dieses bedeutungsvolle Factum wurde von den Autoren bisher 
meist ganzlich übersehen, jedenfalls noch nie besonders hervor- 
gehoben. Bokitansky (II. S. 110) spricht allerdings nur beim 
äusseren Callus von Knorpel, während er beim inneren Callus sagt, 
^ass er aus einer Bindegewebswucherung hervorgehe. Volkmann ** 
(S. 272) findet die Veränderungen im Mark vollkommen gleich 
jenen im Periost. Maas **® spricht von einer Knorpelmasse, welche 
continnirlich um die Bruchenden, zwischen diesen und in der Mark- 
liöhle liege, findet aber, dass der in die Markhöhle eindringende 
•Theil des Callus am schnellsten in spongiöse Knochensubstanz um- 
gewandelt werde. Hofmokl *® erschien der Process in der Mark- 
hOhle ganz analog jenem an der Periostseite, nur fehlte die den 
^ebergang zum Knochen vermittelnde überwiegend ausgesprochene 
^orpelbildung. Diesen schwankenden Angaben gegenüber kann ich 
bestimmt aussagen, dass ich in keinem Stadium der Callusbildung, 
weder auf Längs- noch auf Querschnitten, in der Markhöhle oder 

• 

^^ einem Markraum der Spongiosa, an einer Stelle, die nicht dem 
Druck und der Beibung ausgesetzt sein konnte, eine Spur von 
^klicher Knorpelbüdung gefunden habe. Insbesondere sind hier 
^e Querschnitte in nächster Nähe der Bruchenden belehrend. Auf 
^^^ Aussenseite der Compacta findet man nämlich meistens eine 
ttte knorpelige Auflagerung, im Markraume aber, je nach dem 
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Stadium der Untersuchung, entweder ein enorm blutreiches Mark, 
oder eine osteoide, aus leimgebendeu Faserbündehi zusammenge- 
setzte Knochenbildung, aber niemals Knorpel. 

An der Hand dieser bedeutungsvollen Thatsache finden wir 
uns auch leichter zurecht bei vielen anderen pathologischen 
Knorpelbildungen. Man findet es begreiflich, dass sich bei 
mangelnder Fixation der Bruchenden Pseudarthrosen mit Knor- 
pelüberzug der Bruchenden ausbilden, und dass sie durch häufig 
fortgesetztes Hin- und Herbewegen derselben bei Thieren künstlich 
erhalten werden können. Die Bildung einer überknorpelten Pfanne 
bei veralteten Luxationen, speciell des Oberschenkelkopfes, und 
die üeberknorpelung des Gelenkendes, selbst bei Verkürzung des 
Schenkelhalses, erklären sich durch den wechselnden Druck und die 
Beibung, welchen die einander berührenden Knochenflächen in Folge 
der Muskelcontractionen ausgesetzt sind, während andererseits die 
leere Pfanne ihren Knorpel verliert, weil dieser Druck fehlt. Auch 
normale Gelenke obliteriren bekanntlich bei lange fortgesetzter abso- 
luter Fixation, mit Verlust ihres Knorpelüberzuges. Im ausgewach- 
senen Skelet findet man überhaupt Knorpel nur an den Gelenks- 
enden, und dort, wo Sehnen über Knochenflächen hin- und her- 
schleifen. Die Endphalangen, obwohl ursprünglich durchaus knor- 
pelig vorgebildet, verlieren schon im frühen Embryonalleben den 
Knorpel an dem distalen Ende, welches keinem Gelenksdruck ausge- 
setzt ist. Alle angeborenen und erworbenen Gelenksdifformitäten 
beruhen ebenfalls darauf, dass dort, wo zwischen beiden Kno- 
chenenden ein wechselnder Druck abnormer Weise besteht, sich 
auch aus dem Bildungsgewebe des Periosts ein Knorpelüber- 
zug bildet, und dann wieder an jenen Theilen der Gelenke, 
welche durch die abnorme Stellung einem solchen Drucke nicht 
mehr ausgesetzt sind, der Knorpel schwindet. Die orthopädischen 
Proceduren bei diesen Verkrümmungen zielen wieder darauf hin, 
den Gelenksdruck auf die richtige Stelle zurückzubringen, damit der 
Knorpel sich wieder dort bilde, wo er sein soll, und dort, wo er nicht 
sein soll, durch das Fehlen der Reibung obliterire. Auch die höchst 
complicirten Vorgänge bei der Arthritis deformans beruhen offenbar 
darauf, dass nach Zerstörung des normalen Knorpelüberzuges aus 
dem durch Einschmelzung des Knochengewebes frei werdenden 
Mark- oder Bildungsgewebe sich immer wieder an den der Beibung 
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ausgesetzten Stellen neuer Knorpel bildet. Die Bildung knorpeliger 
Gelenksmäuse dürfte ebenfalls auf die knorpelbildende Wirkung de3 
wechselnden Gelenksdruckes in gewucherten Synovialfalten oder 
Zotten zurückzuführen sein *). 

Ob bei allen diesen pathologischen Vorgängen, und speciell 
bei der Callusbildung auch eine Umwandlung von Bindegewebs- 
fibrillen in Knorpelfibrillen stattfindet, ist schwer mit Sicherheit zu 
entscheiden. 0. Weber behauptet für die Enchondrome, Ziegler *** 
f&r die Arthritis deformans eine directe Umwandlung von Knochen 
in Knorpel, was nur durch eine Umwandlung der Fibrillen möglich 
wäre. Virchow® schliesst daraus, dass ein grosszelliger hyaliner 
Knorpel ringsum von fasrigem Gewebe mit ebenfalls grossen Zellen- 
höhlen umgeben sein kann, dass der Knorpel aus dem fasrigen 
Gewebe entstehe. Ueber Enchondrom und Arthritis deformans kann 
ich aus eigener Anschauung kein Urtheil abgeben. Bei allen jenen 
Vorgängen aber, die ich zu untersuchen Gelegonheit hatte, speciell 
bei Callus und den vielgestaltigen periostalen Auflagerungen bei 
Rachitis und hereditärer Syphilis war ich niemals genöthigt, eine 
Umwandlung von leimgebenden Fibrillen in Knorpelfibrillen anzu- 
nehmen. Da nämlich mit der Knorpelbildung überall auch eine be- 
deutende Gewebswucherung einhergeht, so kann man überall mit 
der Neubildung zahlreicher Knorpelfibrillen zwischen den durch 
das Wachsthum auseinander gerückten Bindegewebsfibrillen aus- 
kommen. Die Knorpelinseln mitten im osteoiden und chondroiden 
Gewebe können auf zweierlei Weise zu Stande kommen; entweder 
indem sich aus dem Bildungsgewebe neben- und nacheinander 
chondroides Gewebe und grosszelliger Knorpel bildet, oder indem 
der hyaline grosszellige Knorpel an den Rändern der Gefässräume 
^e metaplastische Umwandlung in unfertiges Knochengewebe ein- 
geht. In allen Fällen meiner Beobachtung wenigstens sind die 



*) Schon Nesbitt 1736 (citirt bei Stieda") hat hervorgehoben, 
jene Theile, welche frühzeitig einen Druck oder starken Widerstand 
ZQ leisten haben, zuerst knorpelig und dann erst knöchern werden. Auch 
Kleb 8**' hat die Entstehung und Erhaltung des Knorpelgcwebes durch 
einen gesteigerten Gewebsdruck mit der Bildung der Pseudarthrosen und 
dem Knorpelschwund bei der Fixation der Gelenke illustrirt, und findet, 
tiass auch die Bildung der embryonalen Skeletknorpel im Centrum der 
hetreffenden Körpertheile damit übereinstimme. 

KasBowitz, Ossification. ^ 
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Enorpelinseln in dieser oder jener Art entstanden, nnd es : 
möglich, dass auch die Bilder bei Enchondrom und Art 
deformans eine ähnliche Dentong zulassen. Da die Umwam 
von Enorpelfibrillen in leimgebende Enochenfibrillen sowohl b< 
Ossification der periostalen Enorpelbildnngen, als auch insbeso 
bei den Ossificatlonsvorgängen im präformirten knorpeligen i 
ein regelmässiger Vorgang ist, welcher nnr als ein progrei 
anfgefasst werden kann, so erscheint mir eine rückgän 
Umwandlung von leimgebenden in Enorpelfibrille 
höchsten Grade unwahrscheinlich. 



Fünftes Kapitel. 
Nonnale Knorpelbttdmig im Periost. 

Tuberosiias radii. Yerhältniss der Bicepssehne zur Enorpelbildung daselbst. 
Entwicklung der Clayicnla. Enorpelbüdnng in ihren Gelenksenden. Un- 
terkiefer. Meckelischer Fortsatz. Enorpelbildung im Gelenksast und in 
der medianen Synchondrose. Spina scapnlae. Behgeweihe. Entwicklung 

der präformirten Enorpel. 

Tuberositas radii. Beim Neugeborenen findet sich an der 
inneren Seite des Badius nahe am oberen Ende der Diaphyse eine 
fiachnmde Erhabenheit. Sie besteht in ihrem tiefsten Theile ans 
Knochen, hat einen knorpeligen und ganz oberflächlich einen fase- 
rigen üeberzug und eine glatte Oberfläche, welche in die Höhle 
eines Schleimbeutels hineinragt. Die Sehne des Biceps inserirt sich 
nicht, wie es in den meisten Beschreibungen heisst, an dieser Tn- 
berositas, sondern nach hinten und innen von derselben, ist also 
um einen Theil des Umfanges der Badiusdiaphjse hemmgeschlun* 
gen, so dass sie bei den Drehbewegungen der Knochenröhre gerade 
über der Tuberositas schleift. Auf der in Fig. 2 gegebenen Abbil« 
dnng des Horizontalschnittes sieht man, wie die Faserbündel der 
Sehne nicht in den Knorpel, sondern in den hinter der knorpeligen 
Erhöhung gelegenen Knochenrand übergehen. Die äussere Wand des 
Schleimbeutels ist durch die der Tuberositas zugewendete Sehnen- 
fläche gebildet. 

Die Tuberositas ist mit ihrem obersten Bande beim Neugebo* 
renen 3 — 5 Millimeter yon der Knorpelgrenze des Badiusköpfchens 
entfernt (Fig. 3) und behält diese Entfernung trotz dem an jener 
Knorpelgrenze fortdauernden Wachsthume der Diaphyse, in Folge 
dessen sie sich eigentlich von dieser Grenze immer weiter entfernen 
sollte, mit geringen Unterschieden bei. Da sie aber in fester knöcherner 
Verbindung mit der Diaphyse steht, so ist dies nur dadurch mög- 

5* 
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lieh, dass am oberen Bande der Tuberositas immerfort eine Anbil- 
düng nnd am unteren Bande eine Zerstörung stattfindet. Dies ist 
nun wirklich der Fall, und kann speciell die letztere sehr leicht 
durch die grossen runden Einschmelzungsgruben am unteren Bande 
nachgewiesen werden. 

Die Anbildung neuen Gewebes erfolgt nun in ganz analoger 
Weise wie beim Callus in der Wucherungsschicht des Periosts, 
mit jenen Modificationen, die durch die beschränkten Baumver- 
hältnisse und durch die Beschaffenheit der Wucherungsschicht bedingt 
sind. Erstere haben zur Folge, dass die Uebergangsbildungen, 
speciell das osteoide und chondroide Gewebe, sowie auch die directe 
Bildung des grosszelligen Knorpels, entweder in ganz geringfügigen 
Partien vorkommen — am besten auf Horizontalschnitten sicht- 
bar — oder auch, insbesondere die zweite und dritte Bildungs- 
weise, gänzlich fehlen. Die Hauptmasse bildet sich in der Begel 
als kleinzelliger Knorpel, in der meist stark fasrigen, aber yon 
der eigentlichen Faserschicht doch deutlich differenzirten Wachs- 
thumsschicht des Periosts in folgender Weise: Die kleinen schmalen 
dichtgedrängten Zellen werden etwas grösser, bekommen einen grossen 
scharfcontourirten Kern, um den Zellenleib bildet sich ein deui- 
licher structurloser Hof, der gegen die Grundsubstanz durch eine 
anfangs noch zackige, später ovale oder kreisrunde Grenze ab- 
geschieden ist. Es entsteht also eine sogenannte Zellenhöhle, wie 
wir sie im fertigen Knorpelgewebe sehen, und selbst die Bildung 
einer Kapselmembran ringsum den ganzen Inhalt der Zellenhöhle 
wird hie und da beobachtet. Unterdessen hat auch die Grundsub- 
stanz sich zwischen den Zellen ausgedehnt und wichtige Verände- 
rungen eingegangen. Die früher von carmingf^färbten Fäserchen 
durchsetzte Grundsubstanz der Wucherungsschicht wird dichter, 
mehr homogen, und verliert dabei gänzlich die Tinctionsfähigkeit 
für Carmin und Eosin, so dass sie von der Faserschicht des Periosts 
und der schwächer gefärbten Wucherungsschicht durch ihre blen- 
dend weisse Farbe absticht. (Figur 2 und 3 kp,) Bei der mit 
dieser Veränderung einhergehenden bedeutenden Volumszunahme 
der Grundsubstanz, die nur durch eine Neubildung von zahlreichen 
Knorpelfibrillen möglich ist, spielen die wenigen früher vorhandenen 
leimgebenden Fäserchen eine ganz untergeordnete Bolle, und gehen 
höchst wahrscheinlich auch hier nicht in Knorpelfibrillen über. 
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sondern werden von der grossen Menge der neugebildeten Knorpel- 
fibnllen verdeckt. 

Der in dieser Weise entstandene Knorpel bietet anfangs noch 
häufig Anzeichen von Unfertigkeit dar. Einerseits ist die Gmnd- 
snbstanz noch nicht homogen, sondern zeigt noch ihre Znsammen- 
setznng ans Fibrillen and durchkreuzten Fibrillenbündeln, anderer- 
seits sind die Zellenhöhlen häufig nicht ganz abgeschlossen, son- 
dern haben noch eine plumpe mit stumpfen Zacken versehene 
Gestalt, und sogar spaltartige Communicationen. 

Schliesslich kommt es aber in den meisten Fällen dennoch 
zur Bildung eines tadellosen Knorpels mit homogen erscheinender 
Onmdsubstanz und rundlichen scheinbar ganz geschlossenen Knorpel- 
hohlen, welcher allmälig heranwächst, und, wie irgend ein präfor- 
loirter Knorpel, verkalkt und ossificirt. 

Alle diese Phasen werden aber so rasch durchlaufen, dass 
im Ganz^i immer nur eine massig hohe Lage vom Knorpel vor- 
handen ist. Sowie die Zellen eine bestimmte Grösse erreicht haben, 
erfolgt die Verkalkung der Grundsubstanz, oft an einer ganz 
scharfen, sanft abgerundeten Yerkalkungsgrenze. Die Ossifications- 
erscheinungen sind auch hier an die Gegenwart von Gefässräumen 
gebunden, welche durch Bildung von Gefässen aus der Tiefe des 
Knochens hier zu Stande kommen. Von den Bändern dieser Gefäss- 
ränme schreitet die ossificatorische Umwandlung des Knorpels fort, 
nnd zwar in dem oben geschilderten unfertigen Küorpelgewebe 
immer diffus, indem die Grundsubstanz allmälig leimgebend wird 
nnd sich mit Carmin färbt, und die Zellenhöhlen sich zu strahligen 
Knochenkörperchen verengem; in den vollkommen hyalinen Knorpel- 
partien aber als scharfrandige Metaplasie, mit allen jenen Eigen- 
thümlichkeiten, die wir bei der endochondralen Ossification kennen 
lernen werden. 

Wasnun dieUrsache der Knorpelbildung an dieser Stelle 
^angt, so legte schon das Verhältniss der Tuberositas zur Inser- 
^on der Bicepssehne die Yermuthung nahe, dass auch hier 
^er wechselnde Druck der über einen gewissen Theil der Mantel- 
fläche der cylindrischen Eadiusdiaphyse schleifenden Sehne die 
Knorpelbildung in der Wucherungsschicht des Periosts veranlassen 
Jööge, und wirklich findet die Bildung des Knorpels und der hüge- 
ligen Erhebung nur dort statt, wo die Sehne den Knochen tan- 
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girt nnd drückt, nnd nicht an der Insertionsstelle der Sehne, wo 
ein Zug ausgeübt wird, und wo einfach jene Ossification der Sehne 
stattfindet, die wir im zweiten Gapitel geschildert haben. Am besten 
wird aber die knorpelbildende Wirkung des wechselnden Druckes 
ülnstrirt, wenn sich, wie dies in einigen meiner Präparate der Fall 
ist, in der Sehne selber gerade gegenüber der höchsten Erhebung 
der Tuberositas ein Knorpelstreifen gebildet hat, so dass also zu 
beiden Seiten des Schleimbeutelspaltes Knorpel vorhanden ist.; 
Wenn man femer bedenkt, dass in Folge des fortgesetzten Wachs- 
thums an der oberen Knorpelgrenze der Badiusdiaphyse die Sehnen- 
Insertion immer höher hinaufrücken muss, so wird es klar, dass 
die Sehne sich gewissermassen durch die Reibung .bei den Muskel- 
contractionen an einer immer höheren Stelle eine neue knorpelige 
Unterlage bildet, während diese unterhalb der hinaufgerückten 
Sehneninsertion sofort verschwindet, wo die Sehne nicht mehr 
über den Knochen schleift. 

Unter gewissen Umständen wird der Knorpel nicht auf der 
Appositionsfläche des periostalen Knochens, sondern in früher ent- 
standenen Besorptionsgruben der Knochenoberfläche aus dem in 
diesen Gruben freigewordenen Bildungsgewebe durch den Druck 
der schleifenden Bicepssehne erzeugt. Die Einzelnheiten dieses sehr 
lehrreichen Vorganges werden in den Kapiteln über die Besorption 
des Knochengewebes zur Sprache kommen. 

An einen Zusammenhang des Knorpels der Tuberositas mit 
dem Epiphjsenknorpel des Badiusköpfchens oder mit dem ehemaligen 
Diaphysenknorpel ist nicht zu denken. Ein Blick auf die Abbildungen 
des Längs- und Querschnittes der ^Tuberositas (Figur 3 und 2), 
und insbesondere die Lage der ganzen Knorpelbildung ausserhalb 
der endochondralen Grenzlinie, welche den aus dem präformirten 
Knorpel entstandenen von dem periostalen ganz scharf abgrenzt, 
muss jeden Zweifel sofort beheben. Zudem fehlt der Knorpel der 
Tuberositas im früheren Embryonalleben noch gänzlich. In 3 — 4- 
monaüichen menschlichen Embryonen ist noch keine Spur von ihm 
vorhanden, im sechsmonatlichen Fötus dagegen ist er gewöhnlich 
schon recht stattlich, und sitzt sofort in bedeutender Entfernung 
vor der Epiphysenknorpelgrenze. Nach unserer Theorie der periostalen 
Knorpelbildung durch Druckwirkung ist übrigens das Suchen nach 
einem Zuzammenhang mit dem knorpeligen Skelet ebenso überflüssig 
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wie für den Callusknorpel, und auch für die Exostosis cartilaginea 
dfirfto die Hypothese Yirchow's ^^^, dass sie ans abgesprengten 
Xnorpelinseln des Epiphysenknorpels hervorgehe, durch die Er- 
fahrung, dass an jeder Stelle des Periosts unter gewissen Um- 
ständen Knorpel selbstständig entstehen könne, unnöthig ge- 
worden sein. 

Die Yerknorpelung der Sehnenscheiden, die Bildung der Sesam- 
beine, die Faserknorpelbildung in den Labra glenoidea mancher (Ge- 
lenke, die Yerknorpelung gewisser Sehnen an den Stellen, wo sie 
über einer Trochlea schleifen, beruht auf ganz analogen Yerhältnissen. 

Schlüsselbein. Die meisten Autoren, darunter schon Nesbitt 
1736, femer Bruch**, LoY^n, Landois *• fanden, dass die 
GlaTicula nicht wie die meisten Skeletknochen durch Ossification 
einer im Embryo präformirten knorpeligen Anlage entstehe, sondern 
wie die Deckknochen des Schädels direct in einem weichen Bildungs- 
gewebe ossifidre, und dass sich der Knorpel erst nachträglich an 
beiden Enden entwickle. Yon keinem der Autoren wurde aber eine 
nähere Beschreibung der nachträglichen Knorpelbildung und eine 
Charakterisirung ihres Yerhältnisses zur Osteogenese des Schlüssel- 
beines gegeben, und in der That ist eine solche Charakterisirung 
erst möglich an der Hand yei^leichender Studien über periostale 
Knorpelbildung. 

Die Clayicula enthält die früheste Knorpelbildung im Säuge- 
thierembryo, bevor noch selbst ein Yerkalkungspunkt in einem 
^orpel gebildet wird. Die erste Anlage enthält nach der überein- 
stimmenden Angabe aller Beobachter noch keinen Knorpel. 

In dem frühesten Stadium, welches ich untersuchen kormte, 
Dämlich bei einem 10 — 12 wöchentlichen menschlichen Embryo, war 
zwar an beiden Enden des Schlüsselbeins schon Knorpel vorhanden, 
aber die Yerhältnisse lagen noch so einfach, dass man leicht klar 
darüber werden konnte. Das Mittelstück hat nämlich um diese 
Zeit genau dieselbe Structur, wie die Knochen der embryonalen 
^ädeldecke, und besteht aus vielfach durchkreuzten Faserbündeln, 
die die Zellen des zarten und schwach fasrigen Bildungsgewebes 
zwischen sich fassen. Wenn man nun vom Mittelstück gegen die 
Enden vorschreitet, so hat man genau dieselben allmäligen 

)rgänge von der periostalen Knochenbildung zur periostalen 
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Knorpelbildnng, wie beim Callns. Znerst sieht man noch abge- 
rundete Zellenhöhlen in leimgebender Gmndsnbstanz, dann findet 
man statt der Bindegewebsfibrillen schon stellenweise Bündel von 
Enorpelfibrillen zwischen den Höhlen, nnd schliesslich gegen das 
Gelenksende hin nnd an diesem selbst dne mächtige Lage fein- 
fasrigen snbperiostalen Gewebes, in welchem die Knorpelfibrillen 
in der Gmndsnbstanz entstehen und sich zwischen den grossen 
Zellen derselben hindurchschlängeln. Der Knorpel, welcher noch 
sehr deutlich die Charaktere des unfertigen periostal gebildeten an 
sich trägt, büdet beiderseits einen sehr bedeutenden Antheil des 
ganzen Schlüsselbeins, weil die Ossification wegen der geringen 
Anzahl von Gefässräumen nur sehr langsam von der Mitte gegen 
die Endtheile vorrückt. Da in diesem Stadium noch kein kleinzelliger, 
allmälig heranwachsender Knorpel gebildet wird, so ist auch die 
Ossification noch durchaus eine diffus metaplastische. 

Bei einem öraonatlichen Fötus hat sich in der Bildungsschicht 
an den Gelenksenden nach aussen eine derbere periostale Paser- 
schicht entwickelt, so dass sich der Ueberzug des Knorpels in gar 
nichts von dem Perioste des Mittelstückes und aller übrigen Knochen 
unterscheidet. Auf diese Paserschicht, welche unmittelbar an die 
Gelenkshöhle grenzt, folgt noch eine ziemlich mächtige Wucherungs- 
schicht, und in dieser entsteht, wie in der Tuberositas radii, der 
Knorpel zum grössten Theile in der kleinzelligen Form. Nur gegen 
die Seitentheile und ziemlich weit gegen das Mittelstück bildet sich 
noch ein grosszelliger Knorpel, und noch weiter ein chondroides 
Gewebe direct aus dem Periost. Die Ossification erfolgt noch grössten- 
theils diffus metaplastisch, und es ist hier gerade der Ort, wo 
man die allmälige Umwandlung der knorpeligen Grundsubstanz in 
eine leimgebende, und der runden Zellenhöhlen in zackige Knochen- 
körperchen sehr gut studiren kann. Nur in einigen mittleren Bälk- 
chen findet man schon Ossificationserscheinungen nach dem endo- 
chondralen Typus. 

Bei älteren Fötus und Neugebornen hat die Knorpelschicht 
nur mehr eine geringe Höhe und reicht auch an der Seite nur ein 
wenig weiter hinab. Er entsteht zumeist als kleinzelliger Knorpel, 
und nur an den Eändem der zahlreichen zapfenartigen Einbuch- 
tungen der Wucherungsschicht in den Knorpel findet man eine 
directf Bildung des grosszelligen Knorpel gewebes, während osteoide 
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und chondroide Bildungen an den Seitentheilen den üebergang zur rein 
periostalen Ossification herstellen. Der kleinzellige Knorpel ver- 
kalkt, sobald seine Zellen herangewachsen sind, mit einer scharfen 
Yerkalkungsgrenze. Die Ossificationserscheinnngen zeigen mit Ans- 
nahme der direct an die Markzapfen grenzenden Knorpelpartion ^ 
welche noch diffas metaplastisch ossificiren, fast durchwegs den 
endochondralen Typus mit scharfrandiger Metaplasie der Grund- 
substanz. 

Aus diesem progressiven Entwicklungsgang erhellt schon zur 
Genüge, dass der Knorpel hier durchaus nicht analog einem präfor- 
mirten Skelettheile gebildet wird, sondern dass er nachträglich an 
gewissen Stellen der direct ossificirenden Knochenanlage sich ent- 
wickelt. Die Sache wird aber noch klarer, wenn man auf die früheren 
Stadien bei den niederen Wirbelthieren zurückgeht. Bei den nie- 
dersten Knorpelfischen fehlen die Deckknochen noch gänzlich, und 
es ist noch das ganze Skelet, mit Inbegriff der Schädelkapsel, 
knorpelig. Auch der Schultergürtel bildet noch einen knorpeligen 
Halbbogen, der sich später in drei Knorpelstücke, die Scapula, das 
Coracoideum und Procoracoideum abtheilt. Letzteres, das Analogen 
des Schambeins im Beckengürtel, ist eigentlich das knorpelige 
Urschlüsselbein. Vor demselben und ganz unabhängig von ihm 
bildet sich nun ein Bolegknochen, welcher anfangs noch unan- 
sehnlich ist, aber bei den schwanzlosen Amphibien schon eine deut- 
liche Clavicula als Deckknochen des Procoracoideum vorstellt. Das 
letztere schwindet im weiteren Verlaufe der Entwicklung gänzlich, 
und es ist nun an der Clavicula, die Verbindung zwischen Schul- 
terblatt und Stemum herzustellen, und mit diesen beiden in Ge-' 
lenksverbindung zu treten. Erst wenn diese vollzogen ist, wird 
die ursprünglich rein knöcherne Clavicula an den Stellen, auf 
welche der wechselnde Gelenks druck einwirkt, knorpelig. 

In Folge dieses eigenthümlichen Entwicklungsganges unter- 
scheiden sich die beiden Gelenksonden der Clavicula zeitlebens von 
den Gelenksenden sämmtlicher knorpelig präforrairten Skeletthoile. 
Während bei diesen nämlich der knorpelige Ueberzug im Gelenke 
ohne jede Bedeckung zu Tage liegt, sind die beiden Gelenkthcile 
der Clavicula mit einem bindegewebigen üeberzuge bekleidet, welcher 
in jeder Beziehung als Periost anzusprechen ist. Zudem wächst der 
Golenksknorpel der Clavicula nicht, wie jener der präformirton 
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Knochen, durch Vermehrung seiner eigenen Elementarbestandtheile, 
sondern durch fortdauernde Umwandlung des subperiostalen Bildungs- 
gewebes in Knorpel. 

Aehnliche Verhältnisse, wie in den beiden Gelenken des 
Schlüsselbeines finden sich nur noch im Kiefergelente und es wird 
sich zeigen, dass auch hier derselbe Entwicklungsgang statt- 
gefunden hat. 

Unterkiefer. Während beim Schlüsselbein die früheren Ent* 
Wicklungsstadien nur bei niederen Thierstufen gefunden, und bei 
der individuellen Entwicklung des Menschen schon vollständig ver- 
misst werden, sind diese frühen Phasen für den Unterkiefer der 
Säugethiere und des Menschen auch in der individuellen Entwicklung 
deutlich vorhanden. Der knöcherne Unterkiefer bildet sich nämlich 
gleichfalls als Belegknochen über einem Theile des präformirten 
Knorpelskelets, welcher als Meckelischer Knorpel in der embryo- 
nalen Entwicklung bekannt ist. Er entsteht als medianer Theil 
des unteren Abschnittes des ersten Kiemenbogens , während der 
äussere obere Theil dieser knorpeligen Anlage sich zum Hammer 
und Amboss ausbildet. Während nun bei den Plagiostomen der 
Meckelische Knochen zeitlebens als Unterkiefer fungirt, bildeten 
sich bei der weiteren Entwicklung Mer Wirbelthiere in den Haut- 
decken Knochenstücke aus, welche nun den knöchernen Unterkiefer 
darstellen, während der primordiale Knochen immer mehr an Be- 
deutung verliert und bei Säugethieren nur noch während der em- 
bryonalen Entwicklung vorhanden ist. Hier bildet er allerdings 
einen stattlichen Theil des Knorpelskelets und steigt als langes 
cylindrisches Knorpelstück von der Paukenhöhle gegen das Kinn 
in zierlicher Krümmung herab, um mit seinem kolbig angeschwollenen 
unteren Ende in der Medianlinie mit seinem Gegenstück zusammen- 
zustossen (Figur 4 mk). Sehr früh entwickelt sich aber in der 
nächsten Nähe des Mittelstückes des Knorpels jederseits ein Knochen- 
plättchen, welches ihn eine Strecke lang von ?iussen begleitet, 
ohne anfangs mit ihm zu verschmelzen. Dieses Knochenstückchen, 
welches gleichfalls eine der frühesten Ossificationen des Säugethier- 
embryos darstellt — wo kein Schlüsselbein existirt, ist es die erste 
Verknöcherung — nimmt nun allmälig die Gestalt des Unterkiefers 
an, ist aber noch an allen Seiten frei, ohne Zusammenhang mit 
dem paarigen Knochen der anderen Seite, ohne Gelißnksverbindung 



Unterkiefer. 75 

mit dem Schläfenbein und vorderhand noch ohne Verbindung nrit 
dem Meckelischen Knorpel, welcher unterdessen in seinem Mittelstück 
Terkalkt und ossificirt. Endlich wächst die knöcherne Anlage des 
Unterkiefers gegen das Schläfenbein hin weiter aus, und tritt mit 
ihm in Gelenksverbindung, wobei nun die periostale Knochenbildung 
ebenso, wie an den Enden des Schlüsselbeins, ihren Charakter 
ändert. DasPeriost bildet zur Gelenksverbindung mit dem 
Schläfenbein einen Knorpel, welcher zugleich das Längenwachs- 
thum des ünterkieferastes übernimmt. Auch hier ist also die Bil- 
dung von Knorpelgewebe an der ursprünglich rein knöchernen An- 
lage auf den Gelenksdruck im Kiefergelenke zurückzuführen. 

Noch deutlicher zeigt sich die Abhängigkeit der Knorpelbildung 

von derVerschiebbarkeit knöcherner Theile gegeneinander an der Stelle, 

wo die Unterkieferhälften in der Medianlinie zusammen- 

stossen. Hier berühren sich z.B. bei einem 10 — 12wöchentlichen 

menschlichen Embryo die Enden der Meckelischen Knorpel so nahe, 

dass sie nur durch eine ganz dünne Faserschichte geschieden sind, 

während die schmächtigen knöchernen Belegstücke mit ihren unteren 

Enden noch ein wenig zurücktreten (Figur 4 tü<). Sie zeigen 

daher um diese Zeit, wo der übrigens noch sehr geringe Muskel- 

dmck nur auf die einander fast berührenden Meckelischen Knorpel 

wirkt, an diesen Enden noch keine Knorpelbildung, sondern nur 

die gewöhnlichen periostalen Ossificationserscheinungen. Bei einem 

fünfmonatlichen Fötus ist der Meckelische Knorpel schon in der 

Bäckbildung begriffen. Man findet zwar noch an der Bückseite des 

Alveolarfortsatzes zu beiden Seiten der Medianlinie zwei schöne 

runde Knorpelstücke (Figur 5 fnk\ die Mittelstücke des Eiiorpels 

sind aber schon zerstört. Dagegen sind die beiden knöchernen 

Unterkieferhälften unterdessen bedeutend herangewachsen, und sind 

an den breiten Berührungsflächen in der Medianlinie nur durch 

eine schmale Partie fasrigen Gewebes von einander getrennt. Da 

zugleich auch die Musculatur sich bedeutend entwickelt hat, so 

kann zwischen den noch nicht knöchern verwachsenen Unterkiefer- 

hälfien Verschiebung und Beibung stattfinden, und so findet man 

sowohl in diesem Stadium, als auch bei Nengebomen und noch 

etwas später, eine knorpelige Bildung in der Nähe der medianen 

Unterkiefemaht, und zwar nebst einem chondroiden Antheile mit 

rqnden Zellenhöhlen in leimgebender Grundsubstanz auch ziemlich 
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ausgebreitete Stellen mit echter (in Carminpräparaten blendend 
weisser) knorpeliger Gmndsubstanz (Figur 5 mp). Natürlich schwin- 
det der Knorpel, wenn die Verwachsung der medianen Kiefer- 
naht im Laufe des ersten Lebensjahres erfolgt ist. Die Beste der 
Meckelischen Knorpel zu beiden Seiten der Medianlinie sind auch 
noch bei einem vierwöchentlichen Kinde deutlich zu sehen, was 
ich nirgends erwähnt gefunden habe. 

Am Kronenfortsatz habe ich niemals Knorpel, sondern höch- 
stens ein mit grösseren Zellenhöhlen versehenes, osteoides Gewebe 
gesehen. Der von einigen Autoren am Angulus maxillae beschrie- 
bene Knorpel bildet ein Continuum mit dem Knorpel des UnterMe- 
ferastes, welcher, wie an den Enden des Schlüsselbeins, in den frü- 
heren embryonalen Stadien sehr weit von der Gelenksfläche gegen den 
Körper des ünterkieferknochens herabreicht, und erst später durch 
die rascher nachfolgende Ossification auf den knorpeligen Ueberzug 
der Gelenksfläche beschränkt wird. Auch in allen übrigen Stücken, 
in der Anordnung der verschiedenen Knorpelarten, in der Ver- 
theilung der diffus metaplastischen und der endochondralen Ossifi- 
cation, verhält sich der Unterkieferast genau so, wie die Gelenksenden 
des Schlüsselbeins, so dass eine Beschreibung nur eine wörtliche 
Wiederholung des dort Gesagten sein müsste. 

Wenn Strelzoff ®* für den Knorpel des Unterkieferastes und 
für die Spina scapulae von einer diesen beiden Stellen ausschliess- 
lichen zukommenden metaplastischen Ossification des Knorpels 
spricht, so meint er damit offenbar die von uns als diffuse Meta- 
plasie bezeichnete allmälige Umwandlung der Knorpelfibrillen in 
Knochenfibrillen mit Verkleinerung der Zellenhöhlen. Diese diffuse 
Metaplasie erleiden aber sämmtliche periostale Knorpelbildungen, 
und es wird auch später dargethan werden, dass bei einer jeden 
Ossification von Knorpel, auch im präformirten Skelet, ein grosser 
Theil des Knorpels metaplastisch in Knochen umgewandelt wird, 
und dass hier der Unterschied nur auf einem scharfrandigen Vor- 
schreiten der Umwandlung der Grundsubstanz beruht. Dass die 
diffuse Metaplasie gerade nur bei den periostalen Knorpelbildungen 
vorkommt, hängt mit dem häufig noch unfertigen Zustande der 
periostalen Knorpel zusammen. Auch der Knorpel an der medianen 
Unterkiefernaht ossificirt ausschliesslich durch diffuse Metaplasie. 

Dass der Unterkiefer in einer bindegewebigen Grundlage eut- 
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steht und erst nachträglich Knorpel bildet, ist schon lange bekannt, 
und sind diese Verhältnisse von Bruch*, Hueter'®, Stieda*** 
und Broch *** richtig gewürdigt worden*). Die Neigung des 
Unterkiefers Knorpel zu bilden, blieb aber, wie sich Hueter aus- 
drückte, annoch unerklärt. Erst die Analogie mit den übrigen 
periostalen Knorpelbildungen, verbreitet ein Licht über die Ent- 
wicklang von Knorpel an der ursprünglichen knöchernen Anlage 
des Unterkiefers. 

Spina scapuiae. So lange die Scapula in der embryonalen 
Anlage noch unverkalkt ist, wird die Spina durch eine unbedeu- 
tende Knorpelleiste repräsentirt. So wie die Diaphyse verkalkt, 
bedeckt sie sich ringsherum mit periostalem Knochen, welcher von 
dem verkalkten und auch später von dem ossificirten Knorpel 
deutlich durch die sogenannte endochondrale Grenzlinie geschieden 
ist. üeber der gleichfalls von periostalem Knochen überkleideten 
Knorpelleiste erhebt sich alsbald die periostale Knochenbildung zu 
einer bedeutenderen Höhe. An der schmalen Kante der Spina erfolgt 
aber nicht die gewöhnliche periostale Ossification, sondern es ent- 
steht hier wiederum in der periostalen Bildungsschicht ein 
schöner grosszelliger Knorpel, der nach der Seite hin durch un- 
fertiges Knorpelgewebe allmälig in die periostale Knochenbildung 
übergeht. Ich habe dieses Stadium bei einem zwölfwöchentlichen 
nnd fonfmonatlichen menschlichen Fötus beobachctet. Bei letzterem 
ist die Knorpellage noch ziemlich mächtig, bei Neugebomen nur 
mehr von geringer Höhe, weil die Ossificationserscheinungen, bei 
der abnehmenden relativen Wachsthumsenergie, der Knorpelbildung 
rascher nachfolgen können. Die Ossification ist nach vorgängiger 
Verkalkung eine diffus metaplastische. 

Die Ursache der Knorpelbildung gerade über der Kante der 
Spina dürfte darauf zurückzuführen sein, dass die zahlreichen 
Muskelfasern, welche an den beiden Flächen der Schultergräte oder 
vielmehr an ihrem Periost sich inseriren, bei ihren wechselnden 
Contractionen die Beinhaut über der scharfen Kante der Gräte ein 
wenig verschieben, und dabei einen wechselnden Druck auf das 



*) Nur Strelzoff und Wolf f (Moskau) halten den ganzen Un- 
terkiefer oder Theile desselben irrthümlicher Weise fftr knorpelig vor- 
gebildet. 



78 Periostale Knorpelbilüung. 

zwischen Knochenkante und Periost eingeschobene weiche wachsende 
Gewebe ausüben. An den Flächen selbst, wo kein Druck, sondern 
nur ein Muskelzug ausgeübt wird, bleibt die Knorpelbildung aus. 

Auch über die Hirsch- und Rehgeweihe müssen wir 
noch einige Worte sagen, weil wir es hier . mit einem Knor- 
pelgewebe zweifellos periostalen Ursprungs zu iihun haben. Nach 
Abfall der Geweihe überzieht sich die mit Besorptionsgruben 
bedeckte knöcherne Ablösungsfiäche mit einem straffen binde- 
gewebigen üeberzuge, unter welchem dann wieder mit bedeu- 
tender Gefässentwicklung eine reichliche Gewebswucherung be- 
ginnt. Zwischen den vergrösserten Zellen besteht anfangs noch 
eine von leimgebenden Fibrillen durchsetzte Litercellularsubstanz, 
es bilden sich rundliche Zellenhöhlen, welche, nachdem sich die 
Communicationen verschmälert haben , fast geschlossen erschei- 
nen. Endlich zeigt die Intercellularsubstanz in einiger Entfernung 
von der Geweihspitze an manchen Stellen auch eine wirkliche knor- 
pelige Beschaffenheit. An einer etwa zwei Zoll hohen Rehgeweih- 
sprosse bestand der grössere Theil der noch nicht ossificirten 
Wucherung aus bindegewebiger Grundsubstanz mit rundlichen Zel- 
lenhöhlen (chondroidem Gewebe) und nur spärlichen Knorpelpartien. 
Nach Lieberkühn ^^ dem wir eine eingehende Schilderung dieser 
Vorgänge verdanken, kann man beim Hirschgeweih selbst eine Zoll 
hohe Knorpelschichte finden. Die Ossificationserscheinungen, die ich 
an jenem Rehgeweih beobachtete, waren ausschliesslich diffus me- 
taplastisch, doch geht aus der Schilderung von Lieb erkühn her- 
vor, dass neben dieser diffusen Umwandlung, die er gleichfalls 
beschreibt, auch eine Ossification nach endochondralem Typus, und 
späterhin auch eine Ausfüllung der Gefässräume mit Lamellen 
stattfindet. 

Die Ursache der Knorpelbildung an diesen Stellen des Periosts 
liegt hier weniger klar, als in den früher besprochenen Fällen, 
denn hier kann keine durch Muskelcontractionen bewirkte Verschie- 
bung und Reibung der gewebsbildenden Grundlage supponirt werden. 
Aber ein energischer Druck auf das Bildungsgewebe ist dennoch vor- 
handen, und zwar in Folge der ganz ausserordentlichen Wachs- 
thumsenergie dieses Gewebes selbst, welche an dem straffen und 
mächtigen periostalen Üeberzuge einen kräftigen Widerhalt findet. 
Wenn man bedenkt, dass das periostale Wachsthum in der Regel 
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nnr die Dickenznnahme der Böhrenknochen zu besorgen nnd dabei 
im Verlaufe von mehreren Jahren nur eine recht massige Knochen- 
anflagemng zn liefern hat, und dass selbst das etwas lebhaftere 
Bandwachsthnm der Schädeldeckknochen auf so viele Jahre ver- 
theilt ist, und wenn man nun sieht, dass an den Geweihspitzen 
innerhalb mehrerer Wochen eine Anflagemng von neuem Knochen- 
gewebe stattfindet, die selbst jene auf mehrere Jahre vertheilte 
Leistung um ein Vielfaches an Mächtigkeit übertrifft, so kann man 
ohne zu übertreiben, . von einem 100- und selbst lOOOfach erhöh- 
ten Wachsthumsdruck sprechen, und diesen — vermuthungsweise — 
als die Ursache der Knorpelbildung ansprechen. 

Bei der Erwägung der etwaigen Ursachen der Knorpelbildung 
im präformirten Knorpelskelet und in den bleibenden 
Knorpeln tritt aber wieder die Möglichkeit hervor, die gegensei- 
tige Verschiebung und Reibung gewisser Theile des Bildungsgewebes 
gegeneinander in Folge der Muskelcontractionen zur Erklärung der 
knorpeligen Umwandlung jener Gewebstheile heranzuziehen. Es 
zeigt sich, dass nicht nur die meisten Theile des knorpelig vorge- 
bildeten Skeletes gegeneinander beweglich sind, sondern dass auch 
die bleibenden, d. h. zeitlebens oder bis zum vollendeten Wachs- 
tiram unverknöcherten Knorpel, entweder durch unmittelbar an ihnen 
entspringende Muskeln in Bewegung gesetzt werden können, wie die 
Knorpel des Kehlkopfs, des Öhres und der Nase, oder doch in- 
direct bei den Bespirationsbewegungen gegenseitige Lageverände- 
ningen erleiden, wie die Knorpel der Trachea und der Bronchien. 
Natürlich denken wir uns hier den Druck bei den gegenseitigen 
Verschiebungen nicht jedesmal in der embryonalen Entwicklung des 
Individuums nach dieser Richtung wirksam, sondern die Knorpel- 
bildung in diesen Theilen wäre eine Folge der Vererbung, und die 
chondroplastische Wirkung der gegenseitigen Verschiebung gewisser 
Theile des weichen Bildungsgewebes müsste in die früheren Stadien 
der phylogenetischen) Entwicklung zurückverlegt werden. Die Bildung 
der knorpeligen Wirbelsäule würde, wenn man von der ungegliederten 
nnd in ihrer Intercellularsubstanz nicht knorpeligen Chorda dorsalis 
absieht, etwa in die Zeit der Entwicklung der Knorpelfische fallen, 
wo sich zuerst (nach Gegenbauer) bei einigen Petromyzonten 
einige dem oberen Wirbelbogen entsprechende Knorpelstücke diffe- 
renziren. Sehr interessant für unsere Frage ist eine Bemerkung bei 
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Haeckel (Anthropogenie S. 579), dass die Gliederung (Metame- 
renbildnng), wie beim Amphioxns, am Mnskelsystem viel früher 
vorhanden sei, als am Skeletsystem. Man kann sich nämlich den- 
ken, dass durch die Grnppimng der Muskeln nunmehr bestimmte 
Antheile des weichen Thierkörpers regelmässig gegeneinander ver- 
schoben und gedrückt wurden, und dass dadurch der Anstoss zur 
Bildung des Knorpelgewebes gegeben war. Damit würde also 
unsere, auf yielföltige thatsächliche Beobachtung gegründete An- 
nahme, dass fortgesetzte Beibung und wechselnder Druck das Bil- 
dungsgewebe in Knorpel verwandle, auch in einer gewissen Verall- 
gemeinerung auf die ursprüngUche Entwicklung des knorpeligen 
Skelets, wenn auch hier nur hypothetisch, seine Anwendung finden 
können. 

Die nächsten Kapitel werden sich mit den Knorpeln des 
präformirten Skelets und ihrer Verknöcherung beschäftigen. 



Sechstes Kapitel. 
Endochondrale Ossiflcation. Strnctiir des Knorpels. 

Grondsnbstanz des Knorpels. KnorpelfibriUen. FibriUenbündel. Interfascicu- 
läre Spaltränme. Pericellnlarsubstanz. Gestalt und Anordnung der Knorpel- 
zellen. Protoplasmatiscbe Fortsätze derselben. Charakteristik des Knor- 
pelgewebes. 

Das Gewebe, welches die noch nicht ossificirten Theile des prä- 
formirten Skelets nnd die Mehrzahl der bleibenden Knorpel zusam- 
mensetzt, besteht ans Zellen, welche in verschiedener Form und 
Anordnung in einer, selbst bei stärkerer Vergrösserung oft scheinbar 
vollkommen homogenen Intercellularsubstanz vertheilt sind. Dass 
diese Zwischensubstanz aber trotzdem keine amorphe structurlose 
Masse sei, wie bis vor Kurzem allgemein angenommen wurde, hat 
sich schon aus unseren, in den früheren Kapiteln verzeichneten 
Beobachtungen über die Histogenese des Knorpels ergeben, welche 
gelehrt haben, dass die Grundsubstanz nicht als „Ausscheidung^ 
der Zellen entstehe, sondern sich aus Fibrillen zusammensetze, 
welche sich in der lebenden Grundsubstanz des Bildungsgewebes 
entwickeln. Daraus konnte man schon von vornherein schliessen, 
dass auch die fertige, scheinbar homogene Knorpelgrundsubstanz 
ans dichtgedrängten Fibrillen zusammengesetzt sein müsse, was auch 
in Wirklichkeit der Fall ist. 

Schon ohne besondere Präparation zeigt diese Grundsubstanz 
an manchen Orten bei sehr starker Vergrösserung und bei der 
Anwendung schärferer Blendungen ein feines, aber ganz deutliches 
Korn, und man bemerkt beim Wechsel der Einstellung eine Art 
Flimmern, wie es jdurch eine ganz feine, nach allen Seiten sich 
durchkreuzende Strichelung erzeugt wird. An manchen Stellen, z. B. 
in der Nähe des Perichondriums und in den später zu beschrei- 
benden Längsbalken in der Nähe der Ossificationsgrenze wird diese 
Strichelung sogar sehr deutlich. Man sieht hier spitzwinklig gekreuzte 

Kassowitz, Ossiflcation. o 
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oder auch ganz wirr durcheinander verlaufende feine dunkle Striche, 
welche aber noch in einem deutlich knorpeligen Medium verlaufen. 
Bei Hämatoxjlinfärbung werden auch nicht die Linien selber, son- 
dern das zwischen ihnen Gelegene blau gefärbt. Die Linien sind 
also nicht die Fibrillen selbst, sondern der Ausdruck von feinen 
Spältchen zwischen den auseinander gedrängten Knorpelfibrillen. 
Diese letzteren werden ohne künstliche Proceduren und im Zusam- 
menhange mit dem Gewebe nur bei einigen pathologischen Vorgän- 
gen sichtbar, in denen, wie später gezeigt werden wird, in gewissen 
Knorpelpartien ein Theil der Fibrillen verloren geht, so dass nur 
ein geringer Theil der Fäserchen in der durchsichtigen schleimigen 
Grundsubstanz zurückbleibt. In einem so veränderten Gewebe, welches 
von anderen Seitenr als atrophischer oder schleimig entarteter Knorpel 
beschrieben wird, ist dann natürlich die Grundsubstanz gegen Farb- 
stoffe ganz unempfindlich und nur die noch vorhandenen Fäserchen, 
welche wirr durcheinander verlaufen, nehmen die Färbung an. Es 
ist also gewissermassen wieder ein ähnliches Yerhältniss hergestellt, 
wie es bei der Entwicklung des Knorpels aus embryonalem oder 
Bildungsgewebe bestanden hat. An den Bissstellen eines solchen 
Gewebes kann man auch (bei mindestens 300facher Yergrösserung) 
die Fäserchen als sehr feine, ziemlich stark lichtbrechende Fäden, 
oft auch in einiger Länge in der Zusatzflüssigkeit flottiren sehen. 
Die Fibrillen lassen sich ausserdem aber auch durch künstliche 
Proceduren in grösserer Ausdehnung zur Ansicht bringen. Zuerst 
gelang dies Tillmanns 1874 durch mehrtägige Behandlung von 
Knorpel mit Lösungen von Kali hypermanganicum oder Kochsalz, 
bald darauf auch Baber^^ durch Maceration mit Kalkwasser und 
Genzmer*** mit Holzessig. Dann hat wieder Tillmanns *^^ den 
Knorpel nach dem Vorgange von Ewald und Kühne der Trypsin- 
Verdauung unterworfen, welche eben die mucinöse Zwischensubstanz 
auflöst, die Fibrillen aber verschont, und hat dadurch in grösserer 
Ausdehnung die Grundsubstanz in Fibrillen zerlegt. Während aber 
alle diese Proceduren die Fibrillen dadurch zur Ansicht bringen, 
dass die Zwischensubstanz aufquillt oder gänzlich gelöst wird (er- 
steres ist der häufigere Fall), ist es auch möglich, jenen Zustand 
künstlich herbeizuführen, in welchem durch Verminderung der Fi- 
brillen die übrig bleibenden in verhältnissmässig grösseren Distan- 
zen angeordnet sind, so dass nun die einzelnen Fibrillen in die 
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Lage versetzt werden, einen selbstständigen optischen Eindruck zu 
machen. Wenn man nämlich nach einer von Budge *) zur Dar- 
stellung der Saftkanälchen angegebenen Methode feine Knorpel- 
schnitte in concentrirter Salpetersäure oder in einer concentrirten 
Lösung von Chromsäure macerirt, so werden offenbar die Knorpel- 
fibrillen langsam gelöst, denn es schwindet im Verlaufe von einigen 
Stunden die Grundsubstanz vollständig und es bleiben nur die 
Zellen nebst der überaus zarten interfibrillären Substanz erhalten. 
Wenn man aber diesen Zerstörungsprocess unter dem Mikroskope 
verfolgt, so findet man ein Stadium, in welchem offenbar nur ein 
Theil der Fibrillen zerstört ist und die übrigen noch, zusammen- 
gehalten von dem zarten Eittgewebe, vorhanden sind, und wenn 
man nun den Zerstörungsprocess in diesem Stadium durch Aus- 
waschen des Schnittes in Wasser sistirt, so hat man dann Gelegen- 
heit, die Anordnung der Fibrillen und ihr Verhalten zu 
den Zellen höhlen zu studiren. 

Zumeist verlaufen sie scheinbar regellos nach allen Richtungen, 
öfter sind sie aber auch zu Bündeln angeordnet, in der Weise, dass 
eine grössere Zahl von Fibrillen innerhalb eines Bündels nahezu 
dieselbe Sichtung einhält, während die einzelnen Bündel sich in 
den verschiedensten Bichtungen durchkreuzen. Die einzelnen Fäser- 
chen verlaufen offenbar durch sehr lange Strecken, und ihr natür- 
liches Ende ist in dem Gewirre und selbst an den isolirten, meist 
doch abgerissenen Fäserchen nicht zu bestimmen. Eine Verzweigung 
vonPihrillen, die Tillmanns angegeben hat, habe ich nicht beob- 
achten können. Uebereinandergelegte oder auch theilweise noch 
züsammengekittete und nur theilweise isolirte Fädchen können leicht 
eine Verzweigung der Fibrillen vortäuschen. Auch die Analogie mit 
den auf lange Strecken als unverzweigt zu verfolgenden Bindege- 
websfibrillen (Rollet) und den Fibrillen des Knochengewebes machen 
w mir, abgesehen von der directen Beobachtung, wahrscheinlich, 
^Ms auch die Knorpelfibrillen sich nicht ramificiren. Dagegen ist 
•8 allerdings richtig, dass die Bündel einzelne Fäserchen unter 
<)inander austauschen. 

Die Zusammensetzung der Grandsubstanz aus Fibrillen- 
^ündeln oder durchflochtenen Lamellen, welche aus Fäserchen 



*) Archiv f. mikr. Anatomie 16. Bd. 1879. 
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von annähernd gleicher Verlaufsrichtnng gebildet werden, wird 
unvergleichlich häufiger ohne besondere Präparation wahrnehmbar, 
als die Zusammensetzung aus den Fibrillen selbst. Da diese Bündel 
nur ausnahmsweise Fasern austauschen, so bleibt zwischen ihnen 
eine auf längere Strecken zusammenhängende, wenn auch ausser- 
ordentlich dünne Platte von Eittgewebe ohne Fibrillen übrig (analog 
den Kittlamellen zwischen den Enochenlamellen), und diese Platte 
oder das Bündel umgebende Scheide fibrillenlosen Kittgewebes 
wird nun, wenn sie aus irgend einem Grunde eine Quellung, oder 
durch Zerstörung von Fibrillen eine Verbreiterung erfährt, durch 
die verschiedene Lichtbrechung des Kittgewebes und der durch 
dasselbe geschiedenen Bündel für das bewaffnete Auge wamehmbar. 
Dies ist aber nur in der Seitenansicht einer solchen Bündelgrenze 
der Fall, und da erscheint diese nothwendiger Weise als eine Linie, 
während sie en face, wenn der Lichtstrahl die Kittlamelle senkrecht 
und ungebrochen passirt, unsichtbar bleibt. Es erscheint daher in 
jenen Fällen, wo die Grenzen der Bündel aus irgend einem Grunde 
sichtbar werden, der Knorpel von einem eigenthümlichen System 
von Linien durchzogen, die schon vielen Beobachtern aufgefallen 
sind, aber von den Meisten als Saftkanäle des Knorpels gedeutet 
wurden, weil sie oft die Knorpelzellen mit einander verbinden und 
an der Wand der Knorpelhöhlen scheinbar ihr Ende nehmen. Dass 
es aber keine Kanälchen sind, erhellt sofort daraus, dass man sie 
niemals im Querschnitte als rundliche Lumina oder glänzende 
Punkte sieht, sondern unter allen Verhältnissen ausschliesslich als 
Linien. Nur flächenartig ausgebreitete Gebilde können 
aber in allen Schnittrichtungon die Ansichten von Linien 
darbieten. Ausserdem kann man aber auch eine solche Linie 
immer durch den Wechsel der Einstellung in die Tiefe des Schnittes 
verfolgen, wobei sie gewöhnlich nach der einen oder anderen Seite 
ausweicht, um endlich ganz zu entschwinden. Während sie in 
massig dünnen Schnitten sich noch als dunkle glänzende Linien 
präsentiren, kann man sie in ganz besonders dünnen Partien des 
Schnittes auch als helle, und in blaugefärbten Schnitten als unge- 
färbte Linien wahrnehmen, aber auch hier niemals als helle runde 
Löchelchen, wie Saftkanälchen nothwendiger Weise erscheinen 
müssten und wie sie dort, wo Kanälchon oxistiren, auch wirklich 
erscheinen. 
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Diese Linien gehen ganz besonders häufig vom Perichondrinm 
aus oder von den Bändern der später zu beschreibenden Gefäss- 
kanäle, verlaufen dann öfter parallel oder schwach divergirend, 
?enweigen sich vielfach, bilden auch, wo sie sehr dicht stehen, 
scheinbare Netze und unterhalten, wie schon gesagt, häufige Be- 
ziehungen zu den Knorpelzellen, indem sie einzelne Zollen mit 
einander verbinden. Die Zellenhöhleü kommen nämlich überhaupt 
dadurch zu Stande, dass die Fibrillen an der Zelle vorbeistrei- 
chen und einen rundlichen oder spindelförmigen oder selbst 
zackigen Baum frei lassep, ohne aber an der Höhlengrenze abrupt 
aufzuhören. Wenn nun die Fibrillen in Bündeln angeordnet sind, 
ziehen natürlich auch die Bündel an der Zelle vorbei, so dass 
diese gewissermassen in eine Lücke zwischen den durchflochtenen 
Bündeln zu liegen kommt. Es ist also klar, dass dann die Bündel- 
grenze, oder vielmehr die sie repräsentirende Linie an der Höhlen- 
wand endigen muss, und auch häufig zwei Höhlen miteinander 
verbindet. Sehr zierliche Bilder entstehen dort, wo in Folge der 
Zellenproliferation die Zellen in Häufchen angeordnet sind. Es 
ziehen dann von einer Gruppe zur anderen eine grössere Zahl 
von Linien, deren jede einzelne je zwei Zellen aus den beiden 
Gruppen miteinander verbindet. 

Abgesehen von dem Einflüsse der Zellen ist in dem allseitig 
wachsenden Knorpel eine besondere Richtung dieser interfasci- 
culären Spaltlinien nicht wahrzunehmen. In ,der sogenannten 
Proliferationszone in der Nähe der Ossificationsgrenze der Röhren- 
knochen, wo ein besonders intensives Wachsthum in der Richtung 
der Längsaxe stattfindet, findet man die Linien vorwiegend in einer 
auf die Längsaxe fast senkrechten Richtung verlaufend, und zwar 
oft ganz besonders dicht, so dass sich die querverlaufenden Linien 
s^hr häufig unter spitzen Winkeln durchkreuzen. Wenn man hier 
die Emstellung vorschiebt, so bekommt man in Folge der hinter- 
einander verlaufenden Linien den Eindruck der Guillochirung, oder 
jene eigenthümlichen Interferenzerscheinungen, welche man beob- 
achtet, wenn man durch zwei hintereinander befindliche Gitter 
blickt, während man sich an ihnen vorbeibewegt. Auch hier ver- 
hinden die Linien die einzelnen Zellen der Zellenhaufen, und zwar 
^eist der Quere nach miteinander. 

Man findet diese Linien überhaupt gerade an dieser Stelle 
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besonders häufig, wo offenbar in Folge des intiensiven Wachsthains 
auch eine besonders lebhafte Saftströmnng in dem die Fibrillen 
und die Fibrillenbündel umgebenden Kittgewebe angenommen 
werden muss. Hier sieht man sie oft schon ohne jede ihr Auf- 
treten befördernde Präparation an ganz normalen Objecten, z. B. 
an jungen Embryonen (siehe Tafel VI Fig. 8), und fast niemals 
fehlend an älteren macerirt^n Menschenf5tus , wo höchst wahr- 
scheinlich durch die Macerationsflüssigkeiten eine Quellung des Kitt- 
gewobes bedingt ist. Im gleichmässig wachsenden Knorpel der 
fötalen und kindlichen Epiphysen und des Gelenksknorpels der 
späteren Stadien findet man die Spaltlinien wohl nur unter krank- 
haften Verhältnissen, und wird von ihnen insbesondere bei den 
hereditär syphilitischen Processen noch die Eede sein. Beim 
Gelenksrheumatismus wurden dieselben von Petrone'® beschrie- 
ben. In sehr grosser Ausdehnung, so dass sie fast zur Zer- 
klüftung des Knorpels führen, finden sie sich nach der Schil- 
derung von Eokitansky (11. S. 195), Volkmann ** und 
Weichselbaum*" (welcher sie Zerklüftungslinien nennt) beim 
Malum senile und bei der Gelenksvereiterung. 

Im normalen Knorpel wurden solche Linien schon von vielen 
Autoren, theils mit, theils ohne Zusatzflüssigkeiten gefunden, so 
vonBubnoff*^Heitzmann*^ Löwe«», Flesch**^ Nykamp"* 
u. A., sie wurden aber von den meisten für Saftkanälchen gehal- 
ten. Auch Budge, welcher sich um unsere Kenntniss der feineren 
Structur des Knorpels sehr verdient gemacht hat, hält die Linien, 
welche er durch Trocknen eines feinen Knorpelschnittes auf dem 
Objcctglase erhielt, für Saftkanälchen. Aber gerade diese ungemein 
belehrenden Bilder zeigen ganz deutlich, dass man es mit Spalt- 
räumen zwischen den Fibrillenbündeln zu thun hat. Durch das 
Trocknen schrumpft nämlich das zwischen den einzelnen Fäserchen 
befindliche saftreiche Kittgewebe, und in Folge dessen auch das 
ganze aus durchfiochtenen Fäserchen bestehende Bündel. Die Fa- 
scikel müssen daher nothwendiger Weise in den nachgiebigen 
fibrillenlosen Spalträumen auseinanderweichen. Die Spaltlinien gehen 
auch hier von den Zellenhöhlen radiär und vielfach verzweigt nach 
aussen. Wenn man aber die Wand einer durch den Schnitt eröffneten 
Zellenhöhle en face betrachtet, so sieht man die Anfänge dieser 
Linien nicht als runde Löcher, sondern ebenfalls als in die Länge 
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gezogene Spalten, entsprechend dem zur Zellenhöhle tangentialen 
Verlaufe der Fibrillen nnd Fibrillenbündel. 

Auch die schon früher besprochene, gleichfalls von Bndge 
angegebene Methode der Maceration von Enorpelschnitten in con- 
eentrirter Salpeter- oder Ghromsänre liefert in Folge der Cor- 
rosion eines Theiles der Enorpelfiibrillen, wenn man die Maceration 
rechtzeitig unterbricht, Bilder von vielfach verzweigten nnd anast-o* 
mosirenden Spaltlinien, welche mit den früher beschriebenen, insbe- 
WDclere durch pathologische Vorgänge entstandenen die allergrösste 
Aebnlichkeit aufweisen. Die corrodirende Flüssigkeit zerstört eben 
nicht alle Fibrillen gleichzeitig, da sie zwischen den ausserordentlich 
dichtgewebten Fäserchen nur langsan vordringen kann. Die iuter- 
fasciculären Bäume bieten nun offenbar, da sie nur Kittgewebe 
enthalten und nur selten von Fibrillen durchzogen sind, dem Vor- 
dringen der Flüssigkeit noch verhältnismässig am wenigsten Hin- 
demisse, so dass diese von ihnen aus weiter wirken und zunächst 
durch Zerstörung von Fibrillen diese Spalträume selber erweitem 
und sichtbar machen kann. Insofeme also, als diese interfasciculären 
mit Eittgewebe erfüllten Bäume wahrscheinlich auch für die £r- 
nähmngsfiüssigkeiten leichter passirbar sind, als die allerfeinsten 
interfibrillären Theile des Kittgewebes, kann man die Linien immer- 
hin als die Aufrisse von spaltenartigen Saftwegen des Knorpels 
betrachten. Mit Saftkanälchen in dem Sinne von röhrenartig 
abgeschlossenen Gebilden ist der normale Knorpel der 
meisten Wirbelthiere ganz zuverlässig nicht versehen. 
Hiermit stimmen die neuerdings immer häufigeren positiven 
Ergebnisse der Injection von Farbstoffen in die Saftwege und 
Zellenhöhlen des Knorpels ganz gut überein. Zuerst hat Beitz'*') 
1868 nach Injection von Zinnoberkörnchen in die Jugularis die 
Kömchen sowohl im normalen, als besonders im entzündeten Kehlkopf- 
knorpel, und zwar sowohl in der Gmndsubstanz, als im Protoplasma 
der Knorpelzellen nachgewiesen. Auch Hutob **) fand die Zinnober- 
kömchen im entzündeten Knorpel. Neuestens haben Ger lach***), 
Flesch **®, Nykamp"^ Budge*'* und Arnold*^® nach den ver- 
schiedensten Methoden Farbstoffe theils in den Zellenhöhlen, theils 

*) Sitzungsberichte der Wiener Akademie Bd. 57. 
**) Wiener med. Jahrbücher 1871. 
♦♦♦) Centralblatt Nr. 48 1875. 
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auch als köruigc AblagemDgen in der Gnindsnbstanz, nnd zwar in 
dieser häufig in der Anordnung erhalten, wie sie den oben vielfach 
geschilderten Spaltlinien entsprechen würde. Auch hier hat offenbar 
das Kittgewebe zwischen den Fibrillenbündeln den Weg gezeigt, 
welchen der Farbstoff, sei es durch Diffusion oder nach Zerstörung 
des überaus zarten Kittgewebes, zurücklegen konnte. Die grosse 
Schwierigkeit solcher Injectionen und der ausserordentliche Kraft- 
aufwand, den dieselben im todten Gewebe erfordern (Budge), spricht 
aber direct dagegen, dass die Spalträume von freier Flüssigkeit 
erfüllt sind, eine Annahme, die, wie wir gezeigt haben, schon 
vom Standpunkte der Chondrogenese unhaltbar geworden ist. 

Der Umstand, dass auch die Zellenhöhlen injicirbar sind, 
führt uns auch sofort auf die Frage nach dem Inhalte der 
Zellenhöhlen und nach dem Verhältnisse dieses Inhalts zu den 
Elementarbestandtheilen der Grundsubstanz. 

An todten Präparaten, welche doch immer noch vorwiegend 
das Material für histologische Forschungen abgeben müssen, füllt 
die Zelle nicht die ganze Zellenhöhle aus, sondern das grannlirte 
oder feinstreifige Protoplasnta hat sich zumeist mehr oder weniger 
gegen den Kern der Zelle zurückgezogen und ist von der Höhlen- 
wand entweder gänzlich abgelöst, oder hängt mit derselben noch 
durch entsprechend lange radiäre Zacken zusammen (Taf. VI 
Fig. 11 nn). Wenn es nun auch richtig ist, dass der grannlirte 
Zellenleib im Leben in den meisten Fällen die Höhle vollständig 
ausfüllt, so ist es doch von grossem Interesse, zu wissen, ob 
der Kaum zwischen dem retrahirten Zellenleibe und der Höhlenwand 
von einer freien Flüssigkeit, oder von einem consistenten Gebilde 
ausgefüllt ist. E. Neu mann*® hat zuerst behauptet, dass letzteres 
der Fall sei. Er nannte dieses Gebilde Pericellularsubstanz 
und betrachtete es als differenzirten Theil der übrigen Grundsubstanz. 
Klebs *®^) bestätigte das Vorhandensein einer solchen Substanz 
und erklärte sie als homogene Eandschicht des Zellenleibes. 
Brunn ®^ bestritt dagegen die Annahme von E. Neumann nnd 
bestand darauf, dass sich zwischen Zelle und Höhlenwand nur 
eine freie Flüssigkeit befinde. Das Ballotiren der Zelle in dieser 
Flüssigkeit sollte durch die an der Höhlenwand befestigten Fort- 
sätze verhindert werden. Es ist aber nichts leichter, als sich von 
der Existenz dieser allerdings sehr zarten und gegen Farbstoffe 
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nnempfindlichen, aber nichtsdestoweniger ziemlich resistenten Bildnng 
zn überzeugen, welche unter allen Umständen den Baum zwischen 
dem grannlirten Zellenleibe nnd der Höhlenwand ausfüllt, und 
welche es bewirkt, dass die Zelle, auch wenn sie keine Fortsätze 
besitzt und ganz zusammengeschrumpft ist, nicht in der Höhle 
hin- und herfällt, sondern nur an einer ganz bestimmten Stelle 
in einer bestimmten Lage fixirt ist und dort auch fixirt bleibt, 
selbst wenn die Höhle durch den Schnitt halbirt worden ist. Im 
letzteren Falle sieht man häufig auch mit der grössten Deutlichkeit 
den Schnittrand der Pericellularsubstanz. Selbst wenn die Zelle 
aus einer angeschnittenen Höhle herausgefallen ist, ist die Höhle 
keineswegs leer, sondern noch grösstentheils durch dieses zarte 
Gewebe erfüllt, in welchem manchmal eine ganz feine Körnung 
oder auch hie und da ein, an einer bestimmten Stelle fixirtes 
gröberes Kömchen bemerkbar ist (Fig. 11 nn). Dass die Peri- 
cellularsubstanz keine Färbung annimmt'*') spricht ebensowenig 
gegen ihre Existenz, als gegen die der Gruiidsubstanz des embryo- 
nalen oder' Schleimgewebes, mit der sie übrigens sehr nahe verwandt 
ist. Wir haben ja auch bei der Bildung der periostalen Knorpel 
gesehen, dass daselbst in der von den ncugebildeten Fibrillen 
freigelassenen Zellenhöhle ringsum den Zellenleib noch ein Theil 
der embryonalen Grundsubstanz übrig blieb, in welchem sich noch 
keine Fibrillen bildeten, und dass dieser Theil der Grundsubstanz 
eben die Pericellularsubstanz jener Zellenhöhlen darstellte, welche 
anfangs höchst wahrscheinlich auch im Leben nicht vollständig 
Yon granulirtem Protoplasma ausgefüllt sind. Per analogiam 
müssen wir dann auch für die Knorpel des präformirten Skelets 
annehmen, dass die Pericellularsubstanz noch ein Eest jener embryo- 
nalen Grundsubstanz sei, oder wenigstens in directer Linie von 
ihr abstamme, wie dies auch aus der Besprechung der Wachsthums- 
Yorgänge im Knorpel deutlich hervorgehen wird. 

Wenn nun auch, wie gesagt, d^s granulirte Protoplasma im 
Leben wenigstens in der Begel bis an die Höhlenwand reicht, 
80 muss dennoch der nicht granulirte Theil des Höhleninhalts, 



*) Die irrthümliche Angabe Strelzoff's", dass sie sich mit Hä- 
matoxylin blau färbt, ist schon von anderer Seite rectificirt worden. Wenn 
die Zellen geschrumpft sind, hebt sich die weisse Pericellularsubstanz 
sehr auffallend ab von der umgebenden blauen Grundsubstanz. 
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da er doch nicht nachträglich entstanden sein kann, wohl schon 
während des Lebens bestanden haben, und man wird zu der An- 
nahme gedrängt, dass sich der grannlirte Theil des Zellenleibes 
innerhalb dieses durchsichtigen Gewebes bewegt. Wir werden auch 
bei den der Ossification des Knorpels vorausgehenden Verände- 
rungen sehen, dass jene Pericellularsubstanz rings um die contra- 
hirte Zelle Modificationen darbieten kann, von denen man annehmen 
muss, dass sie schon im Leben vorhanden waren. Zudem haben 
neuere Untersuchungen von Prudden *) ergeben, dass die 
Schrumpfung der Knorpelzelle, in Folge deren sie sich von der 
Wand der Höhle ablöst, nicht nothwendiger Weise ein Zeichen 
des Zellentodes sei, weil solche Zellen im lebenden Körper wieder 
vollständig restituirt werden können. Man kann also ruhig be- 
haupten, dass auch im lebenden Knorpel innerhalb der 
Zellenhöhle, nebst dem granulirten Protoplasma und 
dem Zellenkerne, ein nicht granulirtes, durchsichtiges, 
nicht tingirbares Gewebe vorhanden ist. Ein zusammen- 
hängender, mit freier Flüssigkeit gefüllter Baum ring« um den 
Zollenleib besteht in der Knorpelzellenhöhle ebensowenig, als in 
den Knochenkörperchen. 

Der nicht granulirte Theil des Höhleninhaltes (Pericellular- 
substanz) bildet natürlich ein Continuum mit dem interfasciculären 
und interfibrillären Kittgewebe, mit welchem er auch histogenetisch 
vollkommen zusammenföllt. Es fragt sich nun, wie sich die granulirte 
protoplasmatische Knorpelzelle zur Grundsubstanz verhält. In den 
rundlichen Höhlen und insbesondere in den vergrösserten Knorpel- 
höhlen nahe der Verkalkungsgrenze ist das Protoplasma des Zellen- 
leibes, wie wir schon wissen, meistens durch eine grössere Anzahl von 
feinen Zäckchen an der Höhlen wand befestigt und es hängt diese Er- 
scheinung offenbar damit zusammen, dass an jenen Stellen das 
durchsichtige Gewebe auch in die interfibrillären Spältchen eindringt, 
und an denselben Stellen wahrscheinlich auch die granulirte Zelle 
ganz kurze Zäckchen hineinsendet. Wirkliche protoplasmatische 
Portsätze von nennenswerther Länge, welche etwa die Grund- 
substanz durchdringen oder gar mit denen anderer Zellen anasto- 
mosiren, besitzen die Zellen der rundlichen Höhlen im normalen 



) Virchow's Archiv 1879, 75. Band. 
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Enoipel ganz gewiss nicht. Es erhellt dies schon daraus, dass 

man sie selbst mit jenen Farbstoffen nnd Znsatzflüssigkeiton, welche 

das Protoplasma anfällig hervortreten lassen, nicht zur Ansicht 

bringen kann. Anch durch die Maceration mit concentrirten Mineral- 

sänren, 'durch Kochen mit Salpetersäure, also durch die Zerstörung 

der Knorpelfibrillen, bekommt man immer nur die rundlichen 

Zellenleiber, höchstens hin und wieder mit einem kurzen Zäckchen 

yersehen, aber niemals längere oder gar anastomosirende 

Portsätze zur Ansicht. 

Ganz anders stellt sich aber die Sache dort, wo die Knorpel- 
zellen nicht rundlich sind, sondern eine. bedeutend überwiegende 
Längendimension aufweisen; dies ist keineswegs der seltenere Fall. 
Ueberhaupt ist es ganz merkwürdig, welchen ausserordentlichen 
Variationen die Knorpelzellen nicht nur in ihrer Gestalt, sondern 
anch in der Anordnung und Gedrängtheit unterliegen. Selbst wenn 
man Ton den durch die Ossiflcation und das Längenwachsthum 
in der Nähe der Ossificationsgrenze bedingten Modificationen und 
allen auffallend krankhaften Veränderungen absieht, und wenn 
man auch nur die Knorpel in einem gewissen Alter, z. B. um die 
Geburt herum und auch nur beim Menschen allein in Betracht 
zieht, so muss man staunen, wie wenig, auch nur oberflächlich 
gesehen, eine Stelle der anderen gleicht und wie in demselben 
Individuum und selbst in demselben Gelenksende dicht neben- 
einander die grössten Verschiedenheiten vorkommen können. Einmal 
sind die Zellen klein, rundlich und dabei entweder in grösseren 
Zwischenräumen angeordnet, oder dicht gedrängt. Dann kommen 
zwischen den rundlichen Zellen auch solche zum Vorschein, die 
zwei- oder dreimal so lang als breit sind; dann wieder aus- 
schliesslich lange spindelförmige und auch solche, deren Länge 
die anderen Dimensionen um das 10- bis 20fache übertrifft. Unter 
den langgestreckten Zellen findet man wieder die grössten Varia- 
tionen bezüglich der Gestalt. Ihr mittlerer Theil kann nämlich 
breit, walzenförmig sein und sich nach beiden Enden allinälig 
zuspitzen, oder er ist ausgebaucht, mit grossem blasigem Kern, 
nnd die beiden Enden hängen nur als dünne Fortsätze daran. 
Manchmal sind aber auch die ganzen ausserordentlich langgestreckten 
Zellen durchaus dünn, fast fadenförmig, mit einer kaum merk- 
lichen Kernanschwellung in der Mitte, und in letzterem Falle 
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sind sie nngemein dicht gedrängt, so dass die Grandsabstanz sehr 
bedeutend redacirt erscheint. Die fadenförmigen Zellen oder die 
bipolaren Fortsätze derselben sind oft schon bei ständiger Ein- 
stellung auf sehr langen Strecken sichtbar, bei wechselnder Ein- 
stellong kann man sie aber noch viel weiter, oft in mehreren 
Ebenen des Präparates ihre Verlanfsrichtang wechselnd, verfolgen. 
Jedesmal, wenn die Zellen entweder durchaus fadenförmig sind 
oder wenigstens ihre Ausläufer sich so verhalten, findet man auch 
zahlreiche Quer- und Schiefschnitte der fadenförmigen Fortsätze 
und diese Querschnitte sind dann auch mit einem kleinen runden 
Contour und einem protoplasmatischen Inhalt versehen. 

Alle diese mannigfachen Varianten kann man im normalen 
Knorpel von jugendlichen menschlichen Knochen finden, und es 
folgt schon daraus, dass der Knorpel keineswegs ein so inertes 
Gewebe ist, als man gewöhnlich annimmt, dass er vielmehr selbst 
innerhalb der normalen Breite einer bedeutenden Transformation 
seiner Gewebselemente fähig ist. Man kann nämlich keineswegs 
behaupten, dass eine jede dieser Varianten einer bestimmten Stelle 
und einem bestinftaten Alter des Individuums entspricht, und 
muss daher nothwendigerweise annehmen, dass sich eine Modi- 
fication aus der anderen entwickeln kann. Man kann nur im All- 
meinen sagen, dass die frühembryonalen Knorpel Ynehr rundliche, 
die Knorpel in der späteren Fötalzeit und die kindlichen vorwie- 
gend spindelförmige Zellen besitzen, dass die letzteren an den Sei- 
tentheilen der Epiphysenknorpel ganz besonders prävaliren, während 
in der Nähe der Gelenkflächen und im mittleren Theile der Epi- 
physen auch später öfter rundliche Zellen vorkommen. Aber eine 
stricte Regel gibt es durchaus nicht. So habe ich z. B. bei drei- 
monatlichen Menschenembryonen im hyalinen Knorpel des Wirbel- 
körpers sehr lange Zellenspindeln mit fadenförmigen Fortsätzen 
gefunden. 

In den meisten der eben geschilderten Knorpelstructuren 
endigen die fadenförmigen Fortsätze der spindelförmigen Zellen 
auch wenn sie noch so lang sind, endlich blind in der Grund- 
substanz. In einigen Fällen jedoch, insbesondere in der Nähe des 
Perichondrium, manchmal aber auch in ziemlicher Entfernung von 
demselben kann man die Fortsätze so lange verfolgen, bis sie in 
Fortsätze benachbarter Zellen übergehen und man hat dann wirk- 
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liehe anastomosirende Zellen mitten im normalen Knorpel. 
Man findet dann öfter auch Zellen mit mehr als zwei Fortsätzen, 
entweder schlanke Zellen, die sich gahelig theilen, oder auch plumpe 
Zelienleiher mit drei und mehr plumpen Fortsätzen, so dass öfter 
die Form eines Backzahns mit seinen Wurzeln nachgeahmt wird. 
Die dicken Wurzeln gehen dann manchmal wieder in feine faden- 
förmige Fortsätze über. 

Diese im normalen Knorpel doch nur relativ seltenen, mit 
Fortsätzen versehenen und anastomosirenden Zellen, welche aber 
bei niederen Thierklassen, insbesondere den Cephalopoden , und 
auch, wie ich mich selbst überzeugt habe, im Kopfknorpel der 
Haifische eine regelmässige Erscheinung bilden, sind unter 
krankhaften Bedingungen ausserordentlich häufig. Ich will 
hier von den Enchondromen absehen, in welchen die verzweigten 
und anastomosirenden Zellen bekanntlich die Begel bilden. Ich 
habe aber auch bei Syphilis hereditaria dieselben ziemlich häufig 
und zwar in allen Variationen gesehen. Selbst in solchen Fällen, 
wo im Knorpel keine sehr weit gehenden Veränderungen, speciell 
keine Zerstörungsprocesse vorkommen, sondern nur ein Beizungs- 
zustand angenommen werden muss, findet man manchmal ausge- 
breitete Strecken des Epiphysenknorpels von ausserordentlich dicht 
gedrängten, spindel- und fadenförmigen, häufig in einander ver- 
laufenden Knorpelzellen durchsetzt. In einem ganz besonders merk- 
würdigen Falle, (bei einein IStägigen hered. syphilitischen Kinde) 
boten sehr ausgedehnte Partien in verschiedenen Epiphysenknorpeln 
folgende Bilder dar (Tafel VI, Fig. 9) : Grosse runde oder ovale, 
selbst mit Kapseln versehene, stellenweise sehr dichtgedrängte Knor- 
pelzellen waren sämmtlich untereinander durch dünne, fadenförmige, 
zweifellos protoplasmatische Fortsätze verbunden, welche sich durch- 
kreuzten, oder auch zu 3 und 4 an einem Knotenpunkte zusam- 
menstiessen. Auf dem Quer- oder Schiefschnitte zeigten die Fort- 
sätze einen rundlichen örenzcontour und einen deutlich granulirten 
(aach gefärbten) Inhalt. Andere Stellen des Knorpels enthielten 
wieder ausserordentlich wenig Zellen und fast ausschliesslich Netze 
von anastomosirenden, fadenförmigen Fortsätzen. Ausser den 
letzteren zeigten manche Partien des Knorpels auch sehr zahl- 
reiche Spaltlinien, in welchen kein granulirtes Protoplasma sichtbar 
war, so dass man Gelegenheit hatte, die linienartigen Durch- 
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schnitte der flachenartigen ausgebreiteten Spaltränme mit den 
wirklich faden- und röhrenförmigen Fortsätzen und Yerzweignngen 
der Zellen zu vergleichen. Gerade hier sah man aber zugleich sehr 
deutlich, dass die Zellfortsätze meist dem Verlaufe der Spaltlinien 
entsprechen, dass sie also nicht die Fibrillenbündel durchbohren, 
sondern sich zwischen den Bündeln in dem (interfasciculären) 
Kittgewebe entwickeln. Ganz besonders deutlich ist dies bei den 
bipolaren langgestreckten fadenförmigen Fortsätzen der spindel- 
förmigen Knorpelzellen, aber auch bei den mit mehreren dünnen 
Fortsätzen versehenen Zellen, wo sich dann öfters ein Fortsatz um 
ein rundliches Bündel bogenförmig herumschlingt. 

Abgesehen von diesen über grössere Strecken ausgedehnten 
Veränderungen finden auch an beschränkten Stellen Vorgänge statt, 
bei denen die Knorpelzellen mittelst protoplasmatischer Fortsätze 
miteinander in Verbindung treten, und zwar überall dort, wo 
eine physiologische oder pathologische Einschmelzung 
des Knorpels im Werke ist. Wir werden sowohl bei der nor- 
malen Bildung der Knorpelgefässkanäle, als auch bei der hereditär 
syphilitischen Erweichung des Knorpels darauf zurückkommen. Der 
Unterschied ist nur, dass sich hier die protoplasmatischen Fort- 
sätze nicht an die Grenzen der Fibrillenbündel halten, sondern 
die Grundsubstanz regellos durchsetzen. Schliesslich schwindet die 
Grundsubstanz stellenweise gänzlich, und man findet ein in einer 
glashellen mucinösen Grundsubstanz vertheiltes Zellennetz an der 
Stelle des Knorpelgewebes. 

Es hat sich also auch hier gezeigt, dass fortsatzlose, in 
scheinbar abgeschlossenen Höhlen befindliche Zellen zwar überaus 
häufig im Knorpel vorkommen, dass sie aber keineswegs ein noth- 
w endiges Merkmal des Knorpels sind, da zweifelloses Knorpelgewebe 
auch mit Fortsätzen versehene und selbst zusammenhängende Zellen 
aufweisen kann. Dadurch fällt wieder eine Scheidewand zwischen 
dem Knorpel und den übrigen Bindesubstanzen. Als einziges wirklich 
charakteristisches Merkmal des Knorpels bleibt die specifische 
Beschaffenheit der Fibrillen, welche sich in dem (im 4. Kapitel) 
geschilderten Verhalten gegen die Farbstoffe und in den chemischen 
Beactionen äussert. 

Neuestens hat nun Morochowetz *•' auf Grund chemischer 
Untersuchungen behauptet, dass der aus dem Knorpel extrahirte 
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Körper, welcher die charakteristische Chondrinreaction gibt, eigent- 
lich Mncin sei, and dass der Best die Glutinreaction gebe. Die 
Gnmdsubstanz der Hyalinknorpel sei daher ein Gemisch von colla- 
genem und mucingebendem Gewebe, und das Chondrin gänzlich aus 
der Chemie zu streichen. Auch Tillmanns **^ schloss sich dieser 
Anschauung vollkommen an. Ich kann nun allerdings diesen Auto- 
ren auf das Gebiet dei chemischen Untersuchungen nicht folgen, 
and kann nur in Bücksicht auf den chemischen Theil ihrer Theorie 
mich dahin äussern, dass mir die Unterschiede in der Beaction von 
Mncin und Chondrin, wie sie noch neuestens (1877) von Hoppe- 
Seyler*** dahin präcisirt wurden, dass das Chondrin durch seine 
geringe Quellung in Wasser und durch die Lösung des Essigsäure- 
niedersdilages in neutraler Salzlösung sofort zu unterscheiden sei, 
dnrch die Argumente von Morochowetz nicht beseitigt erscheinen. 
Sicher kann ich aber auf Grund der histologischen Beobachtung 
behaupten, dass durch keinerlei Mischung von mucinösen 
nnd collagenen Gewebebestandtheilen jemals Knorpel 
gebildet werden könne. Knochenleim geben nur jene Gewebe, 
welche die specifischen Bindegewebsfibrillen enthalten, wie man sie 
histologisch durch das Verhalten gegen Farbstoffe und durch die 
bedeutende Quellung in Wasser und Säuren überall, wo sie eidsti- 
ren, leicht nachweisen kann. Mucin ist wieder überall zu finden, 
wo die scheinbar structurlose Grundsubstanz des embryonalen Ge- 
webes oder das Kittgewebe der fibrillären Texturen in grösseren 
Mengen vorhanden ist, also in verschiedenen Mischungsverhältnissen 
in allen Bindesubstanzen, aber vorwiegend in den jugendlichen, wo 
die Fibrillen entweder noch fehlen oder nur relativ spärlich in der 
mucinösen Grundsubstanz vertheilt sind. Bei der allmäligen Ent- 
wicklung der verschiedenen Formen des leimgebenden Bindegewebes 
ans dem embryonalen werden natürlich alle möglichen Mengungs- 
verhältuisse zwischen collagenen und mucinösen Gewebebestand- 
theilen durchlaufen, aber in keinem einzigen Zwischenstadium in 
der Entwicklung des leimgebenden Bindegewebes aus embryonalem 
Gewebe entsteht Knorpel. Ein solcher kann nur dort vorhanden 
sein, wo sich Fibrillen mit den bekannton und leicht 
nachweisbaren specifischen Eigenschaften der Knorpel- 
fibrillen in einem mucinösen Stroma gebildet haben. 
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Siebentes Kapitel. 
Wachsthum des Knorpels. 

Allseitiges Knorpel wach stham. Wachsthum der Grnndsnbstanz. 
Enorpelringe. Theilnng der Enorpelzellen. Kapselmerahran. Expansives 
Wachsthum der präformirten Knorpel. Einseitige Zellenvermeh- 
rung. Yergrösserung der Knorpelzellen. Modification der Grundsubstanz 

in Folge der ZellenvergrOsserung. 

Aus der bisherigen Darstellung und speciell aus der Histo- 
genese des Knorpels ergibt sich ganz klar, dass die Knorpelgnind- 
Substanz von lebendem Gewebe durchzogen oder vielmehr, daas 
die lebende Substanz des Knorpels von dichtgedrängten 
Fibrillen durchsetzt ist. Da nun das interfibrilläre Kittge- 
webe nicht wie beim Knochen in eine starre Masse umgewandelt 
ist, so steht einer Ausdehnung desselben beim Wachsthum nichts 
im Wege, der Knorpel kann also expansiv wachsen, wie alle übri- 
gen Weichgebilde des thierischen Organismus. 

Bei diesem Wachsthum erfolgt einerseits eine Zunahme der 
Grundsubstanz zwischen den Zellen und andererseits auch eine Ver- 
mehrung der Zellen. Es ist aber klar, dass für die Volumszunahme 
des Knorpels das Wachsthum der Grundsubstanz das Mass- 
gebende ist, und dass letzteres allein, auch ohne Vermehrung der 
Zellen, eine Volumsvermehrung bewirken kann. Es wurde sogar die 
Zellenvermehrung im Knorpel von Bruch* gänzlich in AJ)rede ge- 
stellt, sie findet aber, wie bekannt, durch Theilung der Kiiorpel- 
zellen statt und die Folge der Zellenvermehrung ist, dass trotz der 
fortwährenden Zunahme der Grundsubstanz während des ganzen 
Wachsthüms die Distanz zwischen den einzelnen Zellen nicht über 
ein gewisses typisches Mass hinausgeht. 

Obwohl man nun die Details des Wachsthüms der Grundsub- 
stanz nicht wrfolgen kann, so wird es doch, nach unseren jetzigen 
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Kenntnissen ihrer intimeren Stractur, kaum einem Widerspruche be- 
gegnen, wenn wir behaupten, dass das Wachsthum eigentlich in 
dem lebenden interfibrill&ren Gewebe erfolgt, welchem die Emäh- 
mngssäfte von den Gefässen des Perichondriums und später auch 
von den den Knorpel selbst durchziehenden Gefässen zugeführt 
werden, dass durch das Wachsthum dieses Gewebes dio Fibrillen aus- 
einanderrucken, und dass zwischen diesen sich npue Fibrillen in 
dem angewachsenen Eittgewebe bilden. Dass Fibrill^^n in der mit 
dem Eittgewebe identischen Grundsubstanz des Bildungsgewebes 
entstehen können, haben wir früher gesehen. Auch das Resistenter- 
werden des Enorpels mit zunehmendem Wachsthum kann nur so 
erU&rt werden, dass, abgesehen von der Volumszunahme des gan- 
zen Enorpels, sich auch noch zwischen den Fibrillen des jugend- 
lichen Enorpels neue Fibrillen in dem Eittgewebe gebildet haben. 
Der junge Knorpel enthält eben offenbar in demselben Baum we- 
niger Fibrillen als der ältere, er ist daher biegsamer, saftroicher 
und gibt auch reichlichere Mucinreaction, während andererseits im 
ganz jungen Enorpel (nach Gegenbauer) die Chondrinreaction 
überhaupt noch nicht deutlich zu bekommen ist. Aus demselben 
Grunde nimmt auch der chemisch bestimmte Wasserg(>halt der Bip- 
penlmorpel, von den letzten Schwangerschaftsmonaten angefangen, 
wie Fried leben ^^ nachgewiesen hat, stetig ab. 

Man kann sich schematisch den Enorpel als ein sehr dichtes 
ßitterwerk denken, aus feinen Stäbchen zusammengesetzt, welche 
nach allen Richtungen langsam auseinanderrucken. Denkt man sich 
noch dazu, dass, sowie die Distanz zwischen zwei Stäbchen sich 
auf das Doppelte vergrössert hat, sofort ein neues Stäbchen zwi- 
schen ihnen entsteht, so wird das Gitterwerk als Ganzes wachsen 
nnd doch ungefähr dieselbe Dichtigkeit behalten. Erfolgt aber die 
Einschiebung des neuen Stäbchens noch etwas früher, so wird sich 
alsbald eine Zunahme in der Dichtigkeit bemerkbar machen. Denkt 
man sich nun in dem Gitter irgendwo ein Loch von bestimmter 
Grösse, so wird dieses Loch, wenn das Gitterwerk als Ganzes auf 
das Doppelte angewachsen ist, nothwendigerweise auch doppelt so 
gross geworden sein, und in derselben Weise müssten, durch das 
einfache expansive Wachsthum der Enorpelgrundsubstanz, auch die 
Zellenhöhlen proportional immer grösser und grösser werden. Da 
aber die Zellen selbst und ihre Höhlen in Wirklichkeit niemals 
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eine gewisse, für die specielle Knorpelpartie typische Grösse über- 
schreiten, so mass, wenn nicht zwischen Zelle nnd Höhlenwand 
eine immer grössere Lücke ohne Grnndsabstanz entstehen soll, nn- 
answeichlich innerhalb der sich fortwährend- vergrössern- 
den Höhle ringsum die Zelle neue Grnndsubtanz gebil- 
det werden, und dies geschieht auch, and zwar wieder durch 
Bildung neuer Fibrillen in der vergrösserten Pericellalarsnbstanz 
im Umkreise der ihre Grösse beibehaltenden Zelle. Wie wir von 
der periostalen Knorpelbildnng wissen, ist jede neu entstandene 
Gmndsnbstanz weniger dicht gewebt als die älteren Partien, md 
so verhält sich anch diese innerhalb der vergrösserten Höhle neu- 
gebildete Grnndsnbstanz , wovon man sich an Knorpeln, in denen 
der Verlauf der Fibrillen nach den oben angegebenen Methoden 
sichtbar gemacht wurden, leicht überzeugen kann. Zugleich sieht 
man in solchen Präparaten, aber auch öfter ohne besondere Prä- 
paration, einen ganz feinen Gontour zwischen der neuen Schicht 
der Grundsubstanz und der umgebenden älteren, welcher wohl nur 
auf den Wechsel in der Faserrichtung zurückzuführen ist. Aus 
demselben Grunde, aus welchem die neugebildeten Theile heller 
sind, findet man auch bei Anilin- und Hämatoxylinfärbungen des 
Knorpels so häufig um die Zellenhöhlen lichter gefärbte Binge, 
welche von der älteren dunkler tingirten Grundsubstanz oft sehr 
deutlich abstechen. 

Dazu kommt nun noch dieTheilung der Zellen. Diese erfolgt 
in manchen Knorpeln erst, wenn die Grundsubstanz zwischen je 
zwei Zellen eine bedeutende Mächtigkeit erreicht hat, bei anderen 
wieder schon nach sehr geringer Ausdehnung der Grundsubstanz, 
man könnte sagen, conünuirlich, so dass man fortwährend und 
überall Theilungsbilder von Zellen dicht gedrängt nebeneinander 
findet. Die rundlichen Zellen ohne vorwiegende Längendimension 
erscheinen kurz nach der Theilung wie halbirt, und wenn die 
Theilung sehr lebhaft ist, findet man auch auf dem Durchschnitte 
in Quadranten zerlegte Knorpelzellen. Die langen spindelförmigen 
theilen sich zumeist in der Mitte, so dass die halben Spindeln 
sich mit einer kurzen Theilungsfläche ansehen, manchmal weichen 
sie aber auch der ganzen Länge nach auseinander. Es entstehen 
überhaupt bei der Zellenbildung so mannigfache Bilder, dass sie 
sich einer genauen Schilderung entziehen. 
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Bei der Theilnng ist das Anseinanderweichen des nach einer 
Kchtung vorzugsweise vergrösserten Zellenleibes das Primäre. Es 
bildet sich anfangs eine Furche um denselben, und bald darauf 
hat man auch schon zwei Zellen mit je einem Kern *) durch eine 
gcbmale Zone von nicht granulirter Masse getrennt, welche anfangs 
sicher noch nicht den Charakter der Grundsubstanz, ihre Färbung 
n. 8, w. darbietet, sondern vollständig mit der Pericellularsubstanz 
übereinstimmt, mit welcher sie auch, wenn letztere sichtbar ist, 
m Continuum bildet. Das Auseinanderrücken der Theilungspro- 
dncte des Zellenleibes geschieht eben auch hier nicht durch active 
Locomotion na.ch entgegengesetzter Bichtung in den anstossenden 
Knorpel hinein, sondern einfach durch das Wachsthum dieser inter- 
mediären Schicht der Pericellularsubstanz, oder vielmehr des in 
der Zellenhöhle enthaltenen Antheiles des nicht fibrillären Grund- 
fewebes, auf dessen Wachsthum überhaupt die Volumszunahme 
des Knorpels zurückzuführen ist. Ich habe das Stadium, wo zwischen 
den auseinandergewichenen Theilungsproduct'^ noch keine knor- 
pelige Scheidewand bestand, zu wiederholten Malen ganz be- 
stimmt beobachtet. In den meisten Fällen erfolgt die Bildung der 
Scheidewand allerdings sehr bald, und zwar in der Art, dass in 
dem glashellcn Zwischengewebe Knorpelfibrillen entstehen, welche den 
Baum sofort quer durchsetzen und sich beiderseits in der Grund- 
Substanz verlieren. Ich fand niemals einen Theil der knorpeligen 
Scheidewand, sondern entweder fehlte dieselbe vollständig, und die 
Tochterzellen waren noch durch das nicht knorpelige Zwischen- 
gewebe getrennt, oder sie war vollständig, wenn auch anfangs 
noch sehr dünn. Das neugebildete knoi-pelige Septnra ist natürlich 
anfangs auch nicht sehr dicht gewebt, und verhält sich also gegen 
die Farbstoffe noch genau so, wie die gleichzeitig mit ihm um 
jede Tochterzelle neugebildete Schicht von Grundsubstanz, mit der 
die junge knorpelige Scheidewand ein Continuum bildet. In jenen 
Präparaten, wo die Faserrichtung und in Folge dessen auch die 
zarten Grenzen der neuen Schichten sichtbar gemacht wurden, sieht 
man dann die beiden Tochterzellen von einem gemeinschaftlichen 



*) Eine Theilung des Kernes in den Knorpelzellen wurde in der 
jüngsten Zeit wieder von Bätschli, Schleicher u. A. direct beob- 
achtet. 
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Contonr umgeben, welcher die vergrösserte innere Höhlengrenze der 
MntterzoUe vor der Theilang darstellt, and innerhalb derselben 
die Tochterzellen mit helleren und schwächer gefärbten Bingen von 
Grandsabstanz umgeben, welche beide Binge durch die junge knor- 
pelige Scheidewand zu einer Achterform ergänzt werden. (Tafel VI» 
Fig. 10 und 11.) 

Bei besonders lebhafter Zellenproliferation, wie wir sie alsbald 
in der Nähe der Ossificationsgrenze kennen lernen werden, findet 
man oft auch mehrere Tochterzellen von einem gemeinschaftliche 
Grenzcontour eingeschlossen, innerhalb dessen die jüngere schwächer 
gefärbte Grundsubstanz die Umgebung der einzelnen Enorpelzellen 
und gleichzeitig die Scheidewände derselben ohne Unterbrechung 
bildet. An Hämatoxjlin- und Anilinpräparaten erscheinen daher auch 
sehr häufig ganze Zellengruppen, welche der Proliferation ihr Dasein 
verdanken, von einem helleren Theile der Grundsubstanz umgeben, 
während erst in einiger Entfernung der dunkler gefärbte ältere 
Theil der Grundsubstanz sichtbar ist. Die feinen Grenzcontouren 
findet man in der nächsten Umgebung der Tochterzellen häufig 
schon ohne Präparation, man kann sie aber durch die schon er- 
wähnten Proceduren auch auf grössere Distanzen sichtbar machen, 
so dass ein bedeutender Theil der Grund Substanz durch jene feinen 
Linien gowissermassen in eingeschachtelte Eugelschalen abgetheilt 
erscheint. 

Dieses Phänomen, welches zuerst durch Fürstenberg*) be- 
kannt gemacht wurde, hat zu den verschiedensten Deutungen An- 
lass gegeben, welche sich sämmtlich auf die Entstehung der Grund- 
substanz bezogen. Während einige Autoren sich die Grundsubstanz 
als eine Ausscheidung der Zellen vorstellen, und jeden ein- 
zelnen Enorpelring als ein Product der von ihm eingeschlossenen 
Zelle betrachteten, glaubte die Mehrzahl mit Fürstenberg, dass 
die Ringe verdickte Kapseln der Knorpelzellen seien, und dass 
die ganze Grundsubstanz nur auf solche auf Mutter- und Tochter- 
zellen zu beziehende verdickte Kapseln zurückzuführen sei. Diese 
Anschauung hat noch bis jetzt die meisten Anhänger, sie beruht 
aber, wie aus der eben gegebenen Erklärung der Knorpelringe er- 
sichtlich ist, auf einer irrthümlichen Auffassung. Indessen erscheint 
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es doch geboten, sich bei dieser Gelegenheit auch mit den soge- 
oannten Enorpelkapseln, oder richtiger mit den Eapselmembranen 
der Knorpelzellen zu beschäftigen. 

Wir haben diese Gebilde bisher nnr einige Male ganz nebenher 
erwähnt, weil sie keinen integrirenden Bestandtheil des Knorpels 
md der Knorpelzellen aasmachen. Sie sind eine accessorische 
Bildnng, welche bei der Mehrzahl der Knorpelzellen 
gäazlich fehlt. Es gibt sogar Autoren, welche, wie Bruch •, 
Babl-Bückhard, ihre Existenz ganz bestreiten, und die glänzende 
Linie, welche die Zelle manchmal umgibt, auf eine Spiegelung an der 
inneren Wandfläche der Zellenhöhle zurückführen wollen. Letzteres 
ist nun allerdings nicht richtig. Die Membran besteht in vielen 
Fällen zweifellos, und man kann sich von ihrer Existenz leicht 
iberzeugen, wenn sie manchmal gefältelt und von der Innenwand 
der Enorpelhöhle losgelöst erscheint, noch sicherer aber, indem 
man die Grundsubstanz des Knorpels durch eine der besprochenen 
Methoden zerstört. Die Membran bietet nämlich den Zerstörungs- 
ndtteln ebenso gut Widerstand, wie die Zelle selbst, und man sieht 
dann, dass sie, wo sie vorhanden ist, unabhängig von der Grund- 
snbstanz besteht, gleichzeitig aber auch, dass sie den meisten 
Knorpelzellen wirklich fehlt, und dass diese dann frei in der Knor- 
pelhöhle liegen. Letzteres ist besonders häufig bei den embryonalen 
Knorpeln, aber auch später entbehren die meisten, insbesondere 
die spindelförmigen Zellen, eine solche membranartige Umhüllung. 
Man findet sie noch am ehesten an den grossen abgerundeten 
Knorpelzellen in der Nähe der Verkalkungsgrenze, dann auch sehr 
häufig an den kleinen Zellen in nächster Nähe der Gelenkfläche 
der Epiphysenknorpel, femer in den Knorpeln älterer Individuen, 
und insbesondere häuflg an pathologischen Objecten, wo sie manchmal 
durch Verdickung gegen den Zellkörper zu eine ziemliche Mächtig- 
keit erreichen. Auch dort, wo die Grundsubstanz atrophisch ge- 
worden, d. h. wo sie durch Schwund der Fibrillen in eine galler- 
tige Masse verwandelt wurde, findet man manchmal ganz besonders 
entwickelte Kapselmembranen. 

Gegen Farbstoffe und chemische Proceduren verhalten sich 
diese Gebilde ebenso wie die übrigen sog. Zellmembranen. Sie 
nehmen also keine Färbung an, und unterscheiden sich auch in 
dieser Beziehung von der Grundsubstanz und den neugebildeten 
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Knorpelringen. Auch mit dem granulirten Zellenleibe selbst stehen 
sie offenbar in keinem besonders intimen Zusammenhang, denn 
man sieht öfters den geschrumpften Zellenleib abgelöst von der 
gespannt bleibenden Umhüllungsmembran. Wir können die letztere 
daher nur als eine, unter uns unbekannten Verhältnissen gebildete 
Verdickung der Pericellularsubstanz auffassen, welche sicher für 
die Bildung der Grundsubstanz keine Bedeutung hat. 
Es erhellt dies zwar schon daraus, dass sie gerade dort, wo die 
lebhaftesten Wachsthumserscheinungen bestehen, also im embryonalen 
Knorpel, bei den dichtgedrängten spindelförmigen Knorpelzellen, 
in der Proliferationsschicht des ossificirenden Knorpels, zumeist 
ganz fehlen, und dass sie dort, wo nur ein sehr massiges Wachs- 
thum stattfindet, im Bippenknorpel des Erwachsenen und in der 
nächsten Nähe der Ossificationsgrenze, wo die Vermehrung der 
Zellen schon aufgehört hat, besonders entwickelt sind. 

Es wird dies aber noch klarer, wenn man beobachtet, wie 
sich mit Kapseln versehene Knorpelzellen bei der Thei- 
lung verhalten. Da zeigt es sich nun, dass die Membran 
an der Theilnngsstelle des Zellenleibes gleichfalls in der äquato- 
rialen Zone dehiscirt, und dass dann in manchen Fällen die Er- 
gänzung der Membran an den Trennungsflächen auf sich warten 
lässt, so dass nur die abgewendeten convexen Flächen mit der 
Membran bedeckt sind. (Tafel VI, Fig. 10.) Man kann dies 
nicht nur in den zusammenhängenden Präparaten an verschiedenen 
nebeneinander vorhandenen Stadien deutlich verfolgen, sondern sich 
auch durch Zerstörung der Grundsubstanz dessen versichern, dass 
die nun ganz isolirten Tochterzellen sehr häufig zwei Halbmond- 
figuren darstellen, von denen jede aus einer halben Kapselmembran 
und dem in ihrer Höhlung gelegenen Zellenleibe besteht. Manchmal 
ist auch schon die eine der Tochterzellen mit einer vollständigen 
Membranumhüllung versehen, während sie der anderen Hälfte auf 
der Theilungsfläche noch fehlt. In den meisten Fällen erfolgt aller- 
dings die Completirung der Kapsel sü rasch, dass die neugebildeten 
Theile derselben sich stellenweise berühren, aber auch die ver- 
spätete Bildung der Membran auf den Theilungsflächen ist keines- 
wegs eine seltene Erscheinung. 

Dass sich aus diesen Membranen nicht die Ringe junger 
Grundsubstanz, ja überhaupt keine Grundsubstanz entwickelt, braucht 
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nach alledem wohl nicht erst bewiesen zu werden. Wenn eine 

Eapselfflembran T<»rhanden ist, so bleibt sie immer als Umhüllung 

der Zelle bestehen, und wenn die Grundsubstanz wächst und 

die Hdble zu gross werden wurde, so bildet sich ausserhalb 

der Eapselmembran die neue Grundsubstanz in dem glas« 

hellen Grundgewebe, welches durch die Yolumszunahme des ganzen 

Knorpels ringsum die Zelle entstanden ist. Auch bei der Zellen- 

theilung bleibt die Eapselmembran, wenn sie vorhanden ist, als 

Umhüllung der Tochterzellen bestehen und ergänzt sich auf den 

Trennimgsflächen. Die Grundsubstanz ist also weder eine 

Ansscheidung der Zellen, noch ein Umwandlungsproduct 

jener accessorischen Eapselmembranen, sondern entsteht 

und wächst unter allen Bedingungen durch Neubildung 

von Fibrillen in einem mucinösen Grundgewebe. 

Das Wachsthum des Enorpels erfolgt, so lange kein Theil 
desselben verkalkt ist, wohl ziemlich gleichmässig. Sowie aber ein 
Theü des präformirten Enorpels durch die Verkalkung dem Wachs- 
thnme entzogen ist, muss dieses nothwendiger Weise in den übrigen 
Theilen ein ungleichmässiges werden, und man findet daher auch 
insbesondere an den Epiphysenknorpeln der Röhrenknochen die 
deniiichsten Zeichen des ungleichmässigen Wachsthums in der ver* 
schiedenen Dichtigkeit der Zellen und der grösseren Zahl der 
Theilnngsbilder, namentlich in den Seitentheilen der Epiphysen. 
Es wäre nun noch die Frage zu erörtern, ob neben dem 
zweifellosen inneren Wachsthume des Enorpels auch regelmässig 
eine Apposition neuer Schichten vom Perichondrium aus statt- 
findet. Der letzteren Annahme, welche unter Anderen auch von 
Schwalbe*** vertreten wird, können wir nun nicht beipflichten. 
Es müssen hier aber ausdrücklich die früherabryonalen Stadien aus- 
genommen werden. Da nämlich sämmtliche Enorpelanlagen durch 
Umwandlung des Bildungsgewebes entstehen, so wäre, wenn eine 
solche Enorpelanlage nicht momentan in ihrer ganzen Ausdehnung, 
sondern ein Theil derselben vor dem anderen gebildet würde, 
damit schon implicite eine Art appositionellen Wachsthums ge- 
geben, indem der ältere Theil der Enorpelanlage durch Umwandlung 
des anstossenden Theiles des Bildungsgewebes an Umfang gewinnen 
würde. Solche Vorgänge finden wahrscheinlich bei der Bildung der 
Gelenke, bei der Verschmelzung der beiden Hälften der Dornfort- 
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Sätze und auch wohl sonst in den frühesten Stadien der embryo* 
nalen Entwicklung statt. Sobald aber einmal die definitive Form 
der Skelettheile annäherungsweise vorgebildet ist — geringere Ver- 
änderungen in der Gestalt und der relativen Grösse der Skelet- 
theile finden ja während der ganzen Zeit des Wachsthums und 
auch noch in dem grösstentheils ossificirten Skelete statt — erfolgt 
das Wachsthum der Skeletknorpel und auch jede weitore Formverände- 
rung ganz allein durch interne Vorgänge. Die Gründe für diese 
Behauptung sind folgende: 

Durch unsere Untersuchungen über periostale Knorpelbildung 
(vergl. das 3. und 4. Kapitel) sind wir eigentlich erst in die Lage 
versetzt, solche Stellen, wo zweifellos eine Neubildung von Knorpel- 
gewebe aus der Bildungsschicht des Periosts stattfindet, zum Ver* 
gleiche heranzuziehen, und da zeigt es sich nun, dass von allen 
jenen Zeichen der Knorpelbildung im Perichondrium der präfor- 
mirten Knorpel nichts zu finden ist. Vor Allem fehlt die Haupt* 
bedingung für alle dort beschriebenen Vorgänge, nämlich die 
weiche Schicht des Bildungsgewebes an der Oberfläche des 
Ejiorpels. Die knorpeligen Enden der fötalen oder kindlichen 
Knochen und die knorpellige Anlage der spät ossificirenden Skelet- 
theile sind zum Theile von Gelenkflächen, zum Theile vom Perichon- 
drium begrenzt. An den ersteren, welche an manchen Knorpeln 
den grössten Theil der Oberfläche ausmachen, fehlt eo ipso jede Mög- 
lichkeit des appositioneilen Wachsthums. Das Perichondrium seiner- 
seits ist unter normalen Verhältnissen rein faserig, und die dicht- 
gewebten Paserbündel desselben gehen continuirlich in die Pase- 
rung der knorpeligen Grundsubstanz über, wie man sich z. B. 
sehr gut an den Rippenknorpeln neugeborener Kinder in einiger 
Entfernung von der Ossificationsgrenze überzeugen kann. Man findet 
auch niemals jene dichtgedrängten Knorpelzellen, wie in den jüng- 
sten oberflächlichen Schichten der periostal gebildeten Knorpel, 
sondern sogar manchmal eine schmale Zone des Knorpels zunächst 
dem Perichondrium, in welcher die Knorpelzellen sehr spärlich 
sind oder auch gänzlich fehlen. In manchen Fällen sieht man 
wohl in der nächsten Nähe des faserigen Perichondriums die Zellen 
mehr parallel der Oberfläche gelagert, dies kann aber höchstens 
als eine Modification des Knorpels in seinen oberflächlichsten 
Lagen angesehen werden, und nicht als Zeichen von Apposition, 
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da es ganz undenkbar ist, dass aas dem unmittelbar atistossenden 
dichten zellenarmen Fasergewebe, welches ja häufig auch wirklichen 
Ligamenten angehört, sich der Knorpel heransbilden soll. Zudem 
zeigt selbst jener Knorpel mit parallel der Oberfläche gestellten 
Zellen, wie auch jeder andere, in der unmittelbarsten Nähe des 
Perichondriums die deutlichsten Theilungserscheinungen seiner Zellen, 
genau so wie in allen übrigen Theilen des Knorpels, und dieses 
Fäctam, welches das expansive Wachsthum selbst der oberfläch- 
lichsten Schichten klar legt, spricht deutlich genug gegen die 
Apposition von Knorpel an eben jenen Stellen. 

Man findet allerdings, namentlich bei der Untersuchung mensch- 
licher Knochen aus dem spätfötalen oder frühen Kindesalter nicht 
selten an manchen Stellen eine zellenreiche Schicht zwischen Knorpel 
und Perichondrium, man kann sich dann aber immer überzeugen, dass 
jene Schicht, oft von bedeutender Mächtigkeit, durch eine krank- 
hafte Einschmelzung des Knorpelgewebes entstanden ist, 
wovon später sowohl bei der Rachitis, als auch bei den syphilitischen 
Affectionen die Bede sein wird. Nur in der unmittelbarsten Nähe 
der Ossificationsgrenze der Böhrenknochen gibt es eine räumlich 
sehr beschränkte Stelle, wo auch normaler Weise zwischen Perichon- 
driimi und Knorpel eine weiche Lage entsteht, aber gerade diese 
spricht sehr nachdrücklich zu Gunsten unserer Auffassung. Diese 
weiche und zellenreiche Schicht entsteht nämlich allerdings, damit 
daselbst ein appositionelles Wachsthum möglich werde, aber diese 
Apposition findet nicht statt durch Bildung von Knorpel, sondern 
dnrch periostale Knochenauflagerung. Wir werden nämlich später 
sehen, dass, sowie die Verkalkung des Knorpels irgendwo an die 
Oberfläche rückt oder längs der Oberfläche weiterschreitet, auch 
alsbald, weil in diesen Theilen das expansive Wachsthum fürder 
unmöglich geworden ist, eine Auflagerung von periostalem Knochen 
znr Erhaltung der Form unbedingt erforderlich wird, und auch regel- 
mässig stattfindet. Wenn aber eine Apposition von Knochengewebe er- 
folgen soll, muss früher eine Cambiumsschicht geschaffen werden, und 
dies ist der Grund, warum immer schon eine kleine Strecke ober- 
halb der Yerkalkungsgrenze eine Cambiumschicht zwischen dem Knorpel 
und dem Perichondrium, welches nächstens zum Periost werden 
soll, vorhanden sein muss. Darin liegt auch die wahre Bedeutung jener 
Einkerbung des Knorpels oberhalb der Verkalkungsgrenze (der 
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Encoche von Ran vi er), welche so verschiedenartige Auslegungen 
erfahren hat. Man findet auch dem entsprechend daselbst die augen- 
fälligsten Erscheinungen der Einschmelzung des Knorpels, wie wir 
sie alsbald bei der Bildung der Gefässkanäle des Knorpels kennen 
lernen werden, üebrigens wäre ohnedies gerade an jener Stelle 
eine Auflagerung von Knorpelgewebe absolut unverständlich. Alle 
diese Argumente sprechen also dafür, dass die Knorpel des 
präformirten Skelets, sobald einmal ihre Anlage yoll^ndet 
ist, ihre Grössenzunahme ausschliesslich inneren Wachs- 
thumsvorgängen verdanken*). 

Einseitige Zellenvermehrung. Solange in einem Knorpel 
noch keine Verkalkung stattgefunden hat, erfolgt das Wachsthum 
desselben nach allen Seiten, und man sieht auch, dass die Thei- 
lungsprodukte der Zellen scheinbar ohne Regel nach allen Eich- 
tungen des Raumes auseinanderweichen, ohne dass irgend eine 
Richtung bevorzugt wäre. Dieses Verhältniss ändert sich sofort, 
wenn ein centraler Theil des Knorpels sich mit Kalk infiltrit und 
dadurch unausdehnbar wird, was in vielen Skelettheilen schon 

*) Schwalbe stützte neuestens (SitzuDgsber. der Jenaischen Ges. 
Juni 1878) seine Behauptung, dass die Knorpel auch durch Apposition 
wachsen, auf Experimente an Kaninchenohren, an welchen mittelst Loch' 
eisens zwei Marken in gemessener Distanz angebracht wurden, die dann 
trotz des bedeutenden Wachsthums des Ohres ihre Entfernung unver- 
ändert beibehielten. Es besteht aber, wie sich aus den mikroskopischen 
Befunden zweifellos ergibt, ein grosser Unterschied zwischen dem Wachs- 
thum des elastischen und hyalinen Knorpels. Während man bei letzterem 
die Theilungsersch einungen der Knorpelzellen in der ganzen Dicke des 
Knorpels ziemlich gleichmässig verbreitet sieht, findet eine Zellentheilung 
innerhalb des von elastischen Netzen durchzogenen Theiles des elastischen 
Knorpels überhaupt gar nicht statt, sondern ausschliesslich in der schmalen, 
nicht elastischen, sondern hyalinen Randpartie, in welcher offenbar auch 
nahezu das gesammte Wachsthum des ganzen Knorpels vop sich geht. 
In diesem Sinne kann man also für die elastischen Knorpel allerdings 
von einem appositionellen Wachsthum sprechen, indem der wirklich ela- 
stische Theil offenbar auf Kosten des durch Zellenvermehrung und ins- 
besondere auch durch Zellenvergrösserung expansiv wachsenden hyalinen 
Randtheiles an Ausdehnung gewinnt. Es ist aber klar, dass diese Verhält- 
nisse auf die hyalinen Knorpel, deren expansives Wachsthum durch die 
überall vorhandenen Theilungsbilder augenscheinlich gemacht wird, keine 
Anwendung finden können. 
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intranterin, in anderen erst früher ofl«r später nach der Gebnrt 
der Fall ist Dann theilen sich nur in dem peripheren Theile des 
Knorpels die Zellen nach wie vor nach allen möglichen Bichtnngen, 
in den dem Yerkalknngskeme näher gelegenen Theilen dagegen 
mnss nothwendiger Weise, nm den Ausfall des Wachsthnms in 
dem Yerkalknngskeme zu decken, ein besonders intensives Wachs- 
thnm vorwiegend in radialer Richtung gegen das Centriim der 
schon verkalkten Partie stattfinden. Dies äussert sich auch sofort 
in der Anordnung der Tochterzellen, welche nun in der Nähe des 
Yerkalkungskemes ausschli esslich in radialer Richtung auseinander- 
weichen. Bei den Röhrenknochen ist aber das Stadium, in welchem 
der Yerkalkungskem noch ringsum von unverkalktem Knorpel um- 
geben ist, ein sehr kurzes. Sowie derselbe die Oberfläche des 
Mittelstückes der Diaphyse erreicht, und nur noch die beiden End- 
stacke knorpelig geblieben sind, hat weiterhin jedes dieser End- 
stücke zweierlei Aufgaben zu erfüllen: es muss selber wachsen 
und dabei seine typische Form erhalten, und es muss ausserdem 
for das Längenwachsthum des ganzen Röhrenknochens sorgen. Die 
erste Aufgabe wird nach wie vor durch allseitige Zellenvermehrung 
tmd entsprechendes Wachsthum der Grundsubstanz erfüllt. Die 
letztere Aufgabe fällt aber ausschliesslich dem in der Nähe der 
Yerkalkungsgrenze befindlichen Antheile des Knorpels zu, und hier 
erfolgt nun nothwendiger Weise die Zellentheilung ausschliesslich 
80, dass die Theilungsprodukte in der Richtung der Längsaxe aus- 
einanderweichen. Je lebhafter das Wachsthum, desto breiter wird 
diese Zone der axialen Zellenproliferation — gewöhnlich schlecht- 
weg Proliferation szone genannt — und in dem frühesten Sta- 
dium des embryonalen Wachsthums, wo eben die Wachsthums- 
energie am allerbedeutendsten ist, fällt ihr mehr als die Hälfte des 
ganzen knorpeligen Endstückes zu. Hier ist auch die Grenze zwi- 
schen allseitiger und axialer Proliferation noch keine sehr scharfe. 
Erst in den letzten Fötalwochen und insbesondere nach der Geburt 
macht sich an der niedriger gewordenen Proliferationszone auch 
eine scharfe Grenze gegen den allseitig wachsenden Knorpel 
geltend, an welcher eben plötzlich die dichtgedrängten und in der 
Bichtung der Axe übereinander geschichteten Zellenhaufen beginnen. 
Diese Grenze ist meistens keine geradlinig horizontale, sondern 
öfter eine schön abgerundete bogenförmige mit der Convexität 
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nach oben**"). Es rührt dies daher, dass nicht der ganze an die 
Verkalkung grenzende Theil des Epiphysenknorpels sich gleichmässig 
an dem Längswachsthnm betheiligt, sondern vorwiegend die melu' 
central gelegenen Zellen, so dass die Zellengmppen mit ihren Axen 
anfangs divergiren und erst in grösserer N&he der Yerkalknngs* 
grenze sich mehr parallel der Längsaxe der Knochen stellen. 

Unterhalb dieser bogenförmigen Grenze hört nnn die allseitige 
Proliferation der Knorpelzellen gänzlich anf, und man findet auf 
einmal nicht mehr lange schmale und dann wieder kleine rundliche 
Dnrchsdinitto regellos durcheinander, je nachdem die spindelförmigen 
Zellen längs oder quer getroffen sind, sondern ausschliesslich 
Gruppen von übereinandergelagerten, quer gestellten langen und 
schmalen Durchschnittten. Es beweist dies nicht nur eine Aende- 
rung in der Sichtung der Theilungsvorgänge, sondern auch eine 
Veränderung in der Form der Zellen, denn diese Durchschnitte 
können nur plattgedrückten Scheiben oder Linsenformen entsprechen, 
welche mit ihren kurzen Durchmessern in der Längsaxe des 
Knochens stehen. Dem entsprechend findet man auch auf Horizon- 
talschnitten schon im obersten Theile der Proliferationsschicht 
ausschliesslich grosse runde Enfaceansichten dieser scheibenförmigen 
Zellen. 

Die Gruppen bestehen anfangs aus zwei, dann aus vier Zellen, 
indem jede der Tochterzellen sich wieder in zwei junge Zellen 
theilt. Es gibt bald auch Gruppen von sechzehn und mehr Zellen, und 
dann hat man nicht gerade nur höhere Potenzen von zwei, weil 
ja eine Tochter- oder Enkelzelle sich früher theilen kann als die 
andere. Die einzelnen Gruppen sind durch bedeutende Züge von 
zellonloser Grundsubstanz, sowohl der Höhe als der Quere nach 
von einander getrennt, während die einzelnen Zellen einer Gruppe 
nur durch ganz schmale Streifchen von Grundsubstanz auseinander- 
gehalten werden. (Taf. V, Fig. 7 B.) 

Durch diese bedeutende Vermehrung der Zellen in axialer 
Kichtung ist, da anfangs die Grundsubstanz zwischen den einzelnen 
Zellen so unbedeutend bleibt, ein Längenwachsthum zwar vorbereitet, 
abor doch erst in sehr geringem Masse erzielt. Eine bedeutende 

*) Es wird hier immer stillschweigend angenommen, dass der 
Knorpel ober- und der Knochen unterhalb der Ossificationsgrenze sich 
befindet. 
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Zonahme nach der Längendimension des Knochens wird erst da- 
dnreh bedingt, dass jede einzelne der zahlreichen flach- 
gcheibenförmigen Zellen sich anschickt, in axialer Bich- 
tnog sich auszudehnen, und zwar in sehr bedeutendem Masse, 
so dass die Höhe allmälig nicht nnr die Breite erreicht, sondern 
manchmal sogar übertrifft, wodurch man mitunter in der nächsten 
Nähe der Verkalkungsgrenze und innerhalb der Verkalkungszone auf 
dem Längsschnitte sogar überhöhte Zellenformen findet. Man kann 
dort, wo ein sehr lebhaftes Längenwachsthum stattfindet, den 
Uebergang Ton den rundlichen Gruppen der flachen Zellen zu den 
enorm in die Länge gestreckten Ellipsen verfolgen, welche schliess- 
lich aus jeder solchen Gruppe entstehen. (Fig. 7 C.) Die ellip- 
tische Form rührt daher, dass neben der überwiegenden Zu- 
nahme in der axialen Bichtung auch noch ein geringes Wachs- 
tinmi der Breite nach einhergeht, theils durch Vergrösserung der 
einzelnen Zellen, theils auch noch durch Theilung der mittleren 
Zellen einer Gruppe der Quere nach, während die oberen und 
imterm Zellen einer Gruppe der Quere nach immer ungetheilt 
bleiben. Eine in die Länge gestreckte Zellengruppe, welche als 
Produkt einer einzigen Zelle vom Beginne der axialen Proliferation 
aufzufassen ist, enthält also eine Beihe (im Mittelstück auch 
2-3 Beihen) nach allen Dimensionen bedeutend vergrösserter 
Zellen, welche sich gegeneinander abplatten, und daher quadra- 
tische, rechteckige oder dreieckige Umrisse mit abgerundeten 
Ecken auf dem Durchschnitte darbieten. Es entsteht dadurch die 
bekannte Zone der säulenförmig geordneten Knorpelzellen, 
welche auch als hypertrophische Zone bezeichnet worden ist. 

Es ist einleuchtend, dass mit zunehmendem Wachsthnm auch 
die Zahl der Zellensäulen an jeder Ossificationsgrenze zunehmen 
muss, weil der Knorpel, bevor er in die einseitige Zellenproliferation 
einbezogen wird, sein expansives Wachsthnm nach allen Bichtung en 
und auch in die Breite fortsetzt, und demzufolge eine immer brei- 
tere Knorpelscheibe mit einer grösseren Zahl von Zellen sich an 
der axialen Proliferation betheiligt, wenn sie die Reihe trifft. Von 
emem wirklichen activen Hineinschieben neuer Zellensäulen zwischen 
die an der Verkalkungsgrenze schon bestehenden älteren, und von 
einem dadurch bewirkten Auseinanderdrängen der untersten Säulen- 
reihe, wie Strelzoff** allen Ernstes behauptet hat, kann natürlich 
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keine Bede sein. Die unterste Beihe der Zellensänlen fällt eben 
immer der Yerkalkung anheim, es werden dadurch die einzelnen 
Säulen gegeneinander Tallstäodig immobilisirt, nnd die indessen 
herangewachsene nächste Beihe der Zellens&iilen enthält nur ans 
dem angegebenen Gmnde eine grössere Zahl von Sänlea alft die 
untere. 

Der üebergang von der Proliferationszone zur Säulenzone ist 
ein allmäligor, so dass keine Grenze festgestellt werden kann, 
oberhalb deren keine Yergrösserung und unterhalb welcher keine 
Zeilentheilung stattfinden wurde. Vielmehr geht in einer gewissen 
mittleren Zone die Zeilentheilung noch nebenher mit der schon be* 
ginnenden Verlängerung, und nur in den untersten Schichten dürfte 
keine Vermehrung der Zellen mehr stattfinden. Die Vergrösserung 
dauert aber offenbar continuirlich fort bis zur Verkalkung der 
Orundsubstanz, denn sehr häufig ist die unterste Zelle einer Säule 
direct ober der Verkalkungsgrenze bedeutend höher, als die zunächst 
über ihr gelegene. 

Während des allmäligen Qeberganges in die Säulenzone hat 
auch durch ungleichmässiges Wachsthum der einzelnen Zellen und 
der die Zellengruppen trennenden Grundsubstanz eine Verschiebung 
der Längsaxen der Gruppen stattgefunden, in Folge deren dieselben 
nicht mehr, wie im Beginne, divergiren, sondern sich paraUel mit 
der Hauptaxe stellen, oder vielmehr sogar ein wenig nach unten 
convergiren, weil sie, wie wir später sehen werden, sich radial 
gegen das ziemlich entfernte Wachsthumscentrum des Böhrenknochens 
stellen, und in dieser Stellung durch die nun folgende Verkalkung 
fixirt werden. 

Es bleibt nur noch Einiges zu sagen über das Verhalten der 
Grundsubstanz während der einseitigen Zellenvermehrung 
und Zellenvergrösserung. Zwischen den einzelnen Gruppen 
der scheibenförmigen, noch nicht vergrösserten Knorpelzellen, be- 
stehen noch, wie gesagt, bedeutende Züge von Grundsubstanz, 
sowohl nach der Höhe als auch nach der Breite. Sowie aber die 
rundlichen Gruppen sich in die langgezogenen Zellensäulen umge- 
stalten, werden die Züge der Grundsubstanz immer schmäler, so 
dass über der Verkalkungsgrenze zwischen den einzelnen Säulen 
vergleichsweise nur noch schmale Längsbalken von Knorpelgrund- 
substanz übrig bleiben. (Siehe Taf. V.) Die Verschmälerung rührt 
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einerseits von der bereits erwähnten Verbreiterung der ZeUengmppen, 
andererseits aber sicherlich auch von der bedeutenden Dehnung 
her, welche die die ZeUengmppen umgebende Grundsubstanz noth- 
wendigerweise erleiden muss, wenn eine solche Gruppe binnen 
hrzer 2^t auf das 10 — 20fache ihrer ursprünglichen Höhe ge- 
bracht werden soll. Wir werden auch gleich sehen, dass sich diese 
Dehnung ganz unverkennbar in dem Verlaufe der KnorpelfibriUen 
äussert. 

Während in dem allseitig proliferirenden Knorpel der Fibrillen- 
verlauf keine Sichtung bevorzugt, findet man in der Zone der 
axialen Zellenproliferation, wie schon gesagt, einen vorwiegend 
queren Verlauf der Fibrillen, und namentlich querverlaufende 
Fibrillenbündel, welche durch ebenso verlaufende spitzwinklig ge- 
beuzte Spaltlinien getrennt erscheinen. (Taf. VI, Fig. 8.) Es 
ist dies wohl verständlich, wenn man bedenkt, dass sich zwischen 
die regellos durchwebten Fibrillen des allseitig proliferirenden 
Knorpels plötzlich eine grosse Anzahl dichtgedrängter flachscheiben- 
förmiger und durchwegs horizontal gerichteter Zellen einschiebt, 
welche sich noch dazu in der horizontalen Bichtung vergrössem. 
Die Fibrillen werden natürlich durch die neugebildeten Zellen nicht 
zerrissen, sondern nur auseinander geschoben, und dadurch zugleich 
in eine der horizontalen sich nähernde Bichtung gebracht, und 
anch die neugebildeten Fibrillen, welche sich zwischen diesen 
Scheiben durchwinden sollen, müssen sämmtlich vorwiegend 
dieselbe Bichtung einhalten. Dadurch entsteht eben jene quere 
Bänderung des Knorpels, welche insbesondere dort, wo krankhafter 
Weise die axiale Proliferation enorm gesteigert ist, wie wir dies 
bei der fötalen Bachitis beobachten werden, ganz spontan zu 
Tage tritt. 

Die quere Bänderung der Grundsubstanz besteht aber nur so 
lange, als die Gruppen klein und die einzelnen Zellen dünn und 
scheibenförmig sind. Sowie sich die Zellen in der axialen Bichtung 
vergrössem, und jede Zellengruppe binnen kurzer Zeit so colossal 
verlängert wird, müssen nothwendigerweise die zwischen den 
Zellengruppen verlaufenden Fibrillen in die Längsrichtung gezogen 
werden *). Man findet auch demzufolge in den Längsbalken zwischen 



*) Einen analogen Vorgang hat Langer in jüngster Zeit bei der 
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den Zellensänlen eine ganz auffallende Längsfasernng, welche 
meist schon ohne die geringste Präparation zn Tage tritt, indem 
die Balken von oben nach nnten von zahlreichen deutlichen, dunkeln 
Streifen durchzogen sind. (Taf. V und Taf. VH, Fig. 14.) Die 
Streifen sind aber auch hier nicht die Fibrillen selbst, sondern 
Spaltlinien zwischen in die Länge gezogenen FibriUenbündeln, 
welche selbst nur fibrillenfreies Eittgewebe enthalten. Es werden 
nämlich bei dem ausserordentlich raschen Längenwachsthum die 
Fibrillen der in die Länge gezogenen Zwischenbalken auch rareficirt, 
weil sie für die vielfach verlängerten Balken nicht ausreichen, und 
das Deficit einstweilen nur durch das eines so raschen Wachs- 
thums viel eher fähige Eittgewebe gedeckt wird, bis dann später 
in den Spältchen sich wieder neue Fibrillen bilden können. Auch 
auf querdurchschnittenen Längsbalken sieht man manchmal gan2 
deutlich, wie kleine polygonale (mit Hämatoxylin blaugefärbte) 
Durchschnitte von Fibrilleubündeln durch sehr schmale Züge von 
hellem ungeförbten Eittgewebe geschieden sind, wodurch eine e^en- 
thümliche mosaikartige Anordnung entsteht, während die auf Längs- 
schnitten spitzwinklig aneinander vorbeilaufenden Spaltlinien dem 
Knorpel ein asbestartiges Aussehen verleihen. 

Die eigenthümliche von der übrigen Enorpelgrundsubstanz ab- 
weichende Beschaffenheit der Längsbalken, die veränderte Licht- 
brechung u. s. w. ist schon häufig von den Beobachtern hervor- 
gehoben worden, ohne dass sie sich über das Wesen der abwei- 
chenden Structur oder über ihre Entstehungsweise klar geworden 
wären. Einige Autoren wollten eine Aehnlichkeit mit elastischem 
Gewebe herausfinden. Man kann sich aber am hosten überzeugen, 
dass die ganze Veränderung nur auf einer Unterbrechung der fibril- 
lären Knorpelstructur durch interfasciculilre Spalträume beruht, 
wenn man das spätere Schicksal der Längsbalken verfolgt. Sie werden 
nämlich weiter nacb abwärts, abgesehen von der Ablagerung der 
Kalksalze, welche sich leicht wieder entfernen lassen, immer mehr 



Bildung der sog. Schwangferschaftsnarben geschildert, wo näralich die in 
der normalen Cutis sich allseitig durchkreuzenden Binde^ewebsfäserclien 
an der Stelle der ^rössten Spannung sich durchaus in der Richtung 
dieser Spannung umordnen, so dass sie nunmehr ausschliesslich parallel 
mit einander und mit der Richtung der Zerrung vorlaufen. (Anzeiger der 
k. k. Gesellschaft d. Aerzte 1879 Nr. 28.) 
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homogen, die Streifen auf dem Längsschnitt nnd die hellen Netze 
von Kittgewebe werden immer schmäler und seltener, es entstehen 
offenbar nachträglich noch neue Fibrillen in den, wie wir 
werden, vorerst noch nnverkalkten Spalträumen, und schliess- 
ist die Gmndsnbstanz der Längsbalken ebenso dicht gewebt 
nod von demselben homogen knorpeligen Aussehen, wie die übrige 
hyaline Gmndsnbstanz. 

Alle eben erörterten Verhältnisse zwischen Knorpelfibrillen 
nnd Eittgewebe, welche sich auf das rapide Längenwachsthnm zn- 
röckführen lassen, fehlen aach, wie voraasznsehen, überall doit, 
wo ein rapides Wachsthnm nicht stattfindet, wie z. B. in 
den centralen Yerkalknngskernen der kurzen Knochen und in den 
fipiphysenkemen, nnd sind wieder besonders ausgeprägt in jenen 
Fällen, wo die schon normaler Weise sehr bedeutende axiale Aus- 
dehnung des Knorpels noch krankhafter Weise gesteigert ist, wie 
dies z. B. bei der Bachitis der Fall ist. Während also in den 
langsam wachsenden Theilen die Grundsnbstanz auch zwischen den 
yergrösserten Zellen ihr homogenes Ansehen beibeliält, ist die 
Streifung der Längsbalken zwischen den enorm verlängerten Zellen- 
säulen des rachitischen Knorpels ganz besonders auffallend. Auch 
die Erscheinungen bei der Kalkinfiltration dieser Knorpelbalken, 
welche das nächste Kapitel zu schildern haben wird, werden 
nnsere Auffassung von dem Wesen dieser Voränderung der Grund- 
substanz durchaus bestätigen. 
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Achtes Kapitel. 
Enorpelyerkalküng. 

Verkalkungsgrenze. Homogene und unterbrochene Verkalkung. Ursache 

der letzteren. Verkalkung der Querbälkchen. Starrheit des verkalkten 

Knorpels. Identität der Kalksalze mit denen des Knochens. Aufhören des 

expansiven Wachsthums als Ursache der Knorpelverkalkung. 

In einer jeden knorpeligen Anlage eines Skelettheiles beginnt 
in einem gewissen Momente der Entwicklung eine Verkalkung der 
Grundsubstanz, und zwar fast immer zuerst an einer nicht ober- 
flächlich gelegenen Stelle, zumeist sogar ungefähr in der Mitte 
der ganzen Knorpelanlage, womit dann ein sog. Verkalkungs- 
punkt oder Verkalkungskern gebildet ist. Bei den schon sehr 
früh intrauterin gebildeten Verkalkungscentren der langen Knochen 
breitet sich die Verkalkung ziemlich rasch aus, so dass sie sehr 
bald die Mantelfläche des cylindrischen Mittelstückes erreicht, und 
es besteht dann die Knocheuanlage aus einem verkalkten Mittel- 
stücke und den unverkalkten Endstücken, und ein weiteres Fort- 
schreiten der Verkalkung ist dann nur gegen diese beiden knorpeligen 
Endstücke möglich. Das Fortschreiten geschieht mit einer ziemlich 
scharfen Grenzfläche, die sich im Längsschnitte als eine horizontale 
oder auch gegen den Knorpel convexe Linie, die sog. Verkalkungs- 
grenze, präsentirt. 

Wenn wir nun vorläufig blos die Vorgänge an der Verkalkungs- 
grenze der Eöhrenknochen berücksichtigen, so finden wir, dass in 
den untersten Partien der Zellensäulen die Kalkablagerung zuerst 
in den breiten Knorpelzügen, welche die grossen elliptischen Zellen- 
nester umgeben, stattfindet, und dass vorläufig die schmalen Knorpel- 
septa zwischen den einzelnen Zellen innerhalb der Säulen noch 
unverkalkt bleiben. Auch die breiten Knorpelzüge verkalken nicht 
sofort durchaus und gleichmässig. Manchmal findet man die 
Kalksalze zuerst in den Randtheilen der Längsbalken, und die 
Verkalkung verbreitet sich erst nachher, allerdings bald darauf. 
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auch auf die mittleren Theile. Der jüngste Theil der Verkalkung, 
also zunächst immer derjenige unmittelbar an der Grenze, dann 
auch der mittlere Theil der einzelnen Balken ist zumeist nicht so- 
gleich homogen verkalkt, sondern die Verkalkung präsentirt sich 
hier als eine krümlige, streifige, auch kugelige, und erst in den 
älteren Theilen ist die Infiltration mit den Salzen eine so gleich- 
massige, dass der Knorpel ein homogenes spiegelndes Ansehen 
darbietet. Die Behauptung Levschin's '^^j dass man im Gegen- 
satze zur Verkalkung der Knochengrundsubstanz im Knorpel immer 
die Kalksalze als solche unterscheiden könne, entspricht also nicht 
dem Befunde in den älteren verkalkten Theilen des Knorpels. In 
den centralen Verkalkungskemen findet man überhaupt meistens 
gar keine ungleichmässige Verkalkung, sie erscheint hier vielmehr 
^eich vom Anfang an homogen und glänzend. 

Die kleinsten verkalkten Tlieile der unterbrochenen jungen 
Knorpelverkalkung erscheinen aber keineswegs absolut regellos, 
sondern es bieten bei genauer Betrachtung jene Kalkstückchen 
oder Krümel eine gewisse Regelmässigkeit in der Grösse, Gestalt 
und Anordnung dar, welche in allen Präparaten wiederkehrt und 
daher den Gedanken nahe legt, dass sie nicht zufällig, sondern in 
der Structur des verkalkenden Gewebes begründet sei. Man findet 
speciell auf dem Querschnitt zuerst kleine, dann weiter unten immer 
grössere polygonale Kalkstückchen, welche ringsherum von einem 
zarten Netzwerk hellen un verkalkten, und, wie man sich an Häma- 
toxylinpräparaten überzeugen kann, auch keine Knorpelfibrillen 
enthaltenden Gewebes umgeben sind (Taf. VIII, Fig. 15). Bei fort- 
schreitender Verkalkung und Verdichtung confluiren die einzelnen 
Theile dieses oft recht zierlichen Mosaiks stellenweise, und bilden 
dann ihrerseits ein Gitterwerk von verkalkten Theilen, in welchem 
noch kleine Maschen von unvorkalkten und fibrillenlosen Partien 
vertheilt sind; diese Lücken werden immer weniger und enger, 
nnd endlich in grösserer Entfernung von der Verkalkungsgrenze, und 
speciell in den später zu besprechenden Knorpelresten der spongiösen 
Balken findet man häufig wne ganz homogene Verkalkung oder nur 
vereinzelte kleine Lücken und Spältchen mit unverkalktem Gewebe. 
Schon aus dieser Beschreibung geht die Ursache der eigen- 
thümlichen Anordnung der Kalkniederschläge ganz deutlich hervor, 
^ir haben gesehen, dass die Knorpelbalken aus der Länge nach 

8* 
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angeordneten Pibrillenbündeln zusammengesetzt und in Folge ihres 
raschen Wachsthums von zahlreichen zusammenhängenden mit Eitt- 
gewebe ausgefällten Spalträumen durchzogen sind. Nun wissen wir 
aber von der Enochenverkalkung her, dass die Kalksalze, wenn 
sie auch ausschliesslich im Kittgewebe präcipitiren, dies dennoch 
nur dort thnn können, wo die Fibrillen dicht aneinanderliegen, und 
dass sie in dem weichen Inhalte der Knochenzellenhöhlen und 
Kanälchen, wo die Fibrillen fehlen, niemals im ungelösten Zustande 
vorhanden sind, es sei denn, dass sich in diesem weichen Gewebe 
ebenfalls Fibrillen bilden, d. h. dass sich dieses in Grundsubstanz 
umwandle. Wir haben dort vermuthet, dass es die lebhafte Saft- 
strömung in den fibrillenlosen Theilen des Protoplasma oder des 
zarten durchsichtigen Grundgewebes sei, welche das Herausfallen 
der Salze verhindere. Wir werden aber auch im Knorpel in patho- 
logischen Zuständen Belege finden, dass dort, wo die Grundsub- 
stanz die Fibrillen verliert und nur das gallertige Grundgewebe 
zurückbleibt, in den sog. atrophischen Theilen der Grundsubstanz 
niemals eine Verkalkung stattfindet, auch wenn ringsherum die 
fibrillär gebliebenen Theile verkalken. Es ist daher ganz begreiflich, 
dass in den Längsbalken, so lange die Fibrillen in Bündelchen 
angeordnet sind, welche ringsherum von fibrillenlosen Spalträumen 
umgeben sind, die Kalksalze sich gerade nur zwischen den Fibrillen 
der Bündel selbst niederschlagen, und die Spältchen einstweilen 
noch frei lassen. Erst wenn sich in diesen ebenfalls ergänznngsweise 
die Fibrillen nachbilden, wird auch zwischen ihnen die Verkalkung 
stattfinden können. Dass man im verkalkten Balken die Längsstreifung 
nicht so gut sieht, wie in dem unverkalkten, rührt von der Undurch- 
sichtigkeit des erster en her, in Folge deren man nicht, wie im unverkalk- 
ten Knorpel, die doch nicht genau in der Schnittebene verlaufenden 
interfasciculären Streifen in die Tiefe des Präparates verfolgen kann. 
Das ungleichmässige körnige Aussehen der jungen Kiiorpel- 
verkalkung ist schon H. Müller** aufgefallen, und auch er hat 
bemerkt, dass es sich vorzugsweise in den grösseren Knotenpunkten 
der Knorpelbalken zeige, und dass es auch nach der Entkal- 
kung nicht vollständig verschwinde. Er schrieb dieses Aus- 
sehen jedoch irriger Weise der angeblich in der Grundsubstanz 
vorhandenen Neigung zum Zerfalle zu. Wir werden nämlich hören, 
dass H. Müller glaubte, die Knorpelgrundsubstanz werde bei der 
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später stattfindenden Ossification vollständig zerstört. Wir werden 
uns aber überzeugen, dass der weitaas grössere Theil derselben 
sich in Enochengnmdsubstanz umwandelt, und nur ein kleiner Theil 
der Grundsubstanz bei der Bildung der Markräume wirklich ein- 
geschmolzen wird. Aber auch diese Einschmelzung geschieht aus- 
schliesslich unter dem Einflüsse der aus dem Inneren des Yer- 
kalkungskemes gegen seine Oberfläche vordringenden Blutgefässe. 
Solange aber solche nicht vorhanden sind, und dies ist noch eine 
geraume Zeit nach der Verkalkung des Mittelstückes der embryo- 
nalen Böhrenknochenanlagen der Fall, bleiben die verkalkten 
Knorpelbalken in ihrer Gesammtheit erhalten. Und dennoch findet 
man auch hier, wo vom Zerfall noch gar keine Bede sein kann, 
dieselben Erscheinungen in den unverkalkten und verkalkten Knorpel- 
zügen. Aber selbst dort, wo eine Einschmelzung der Knorpelbalken 
erfolgt, ist die streifig kömige Beschaffenheit am deutlichsten un- 
mittelbar an der Verkalkungsgrenze, also in grösserer Entfernung 
von den Einschmelzungsräumen, und schwindet immer mehr, je näher 
man den Markräumen kommt, um endlich gerade in deren nächster 
Kachbarschaft einer vollkommen homogenen Verkalkung des Knorpels 
Hatz zu machen. Endlich fehlt diese Erscheinung, wie wir wissen, 
an den centralen Verkalkuugskemen gänzlich, obwohl in ihnen die 
Karkraumbildung ebenso stattfindet, wie in den Diaphysen. Alles 
dies spricht wohl deutlich genug dafür, dass unsere Erklärung 
dieser Verhältnisse den Vorzug verdient. 

Nachdem schon die breite Umrahmung der Zellensäulen voll- 
ständig verkalkt ist, ergreift die Verkalkung auch die schmalen 
Knorpelbälkchen zwischen den einzelnen Zellen, aber auch diese 
irieder nicht alle gleichzeitig, sondern es entstehen innerhalb einer 
Säule wieder Kalkringe, welche mehrere Zellen einschliessen^ deren 
Scheidewände noch unverkalkt bleiben. Erst später kommt es 
manchmal zur Verkalkung sämmtlicher Querbälkchen, so dass end- 
lich jede einzelne Zelle auf dem Querschnitte von einem Kalkring 
umgeben ist, öfter aber unterbleibt die Verkalkung der jüngsten 
Querbälkchen, weil unterdessen schon wieder die Markraumbildung 
von nnten her begonnen hat, durch welche die Querbälkchen wieder 
eingeschmolzen werden. Die Behauptung Levschin's **, dass die 
peren Zwischenbalken innerhalb der Zellensäulen niemals ver- 
kalken, entspricht aber sicher nicht dem thatsächlichen Befunde, 
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Die - verspätete Verkalkung der Quersepta hängt wahrschein- 
lich mit ihrer grösseren Jugend zusammen, in Folge deren sie 
noch nicht sehr dicht gewebt sind und bei ihrer sehr geringen 
Dicke der Saftströmung noch einen sehr geringen Widerstand ent- 
gegensetzen. Wenn endlich einzelne Querbälkchen verkalken, so 
sind es auch immer die älteren, welche mehrere Tochterzellen 
jüngster Generation ausscliliessen, während die alleijüngsten Bälkchen, 
die zwischen diesen Tochterzellen kürzlich entstanden sind, erst 
ganz zuletzt an die Reihe kommen. 

Dort, wo die Querbälkchen nicht frühzeitig durch die Mark- 
raumbildung wieder beseitigt werden, findet ein Weiterer Portschritt 
in der Verkalkung statt, indem sich die Kalkringe um die einzelnen 
Knorpelzellen auf Kosten der Zellenhöhle verengem, und zwar 
schreitet die Verkalkung, da jene Stellen, wo die Zäckchen der 
Knorpelzelle sich an der Höhlenwand festsetzen, offenbar der Ver- 
kalkung hinderlich sind, mit kleinen runden Buckeln zwischen je 
zwei Zäckchen gegen das Innere der Höhle vor. Es findet hier 
offenbar eine fibrilläre Bildung in den Kandtheilen der Pericellular- 
substanz statt, in welcher sich dann die Kalksalze ablagern. Es 
färben sich daher jene flachbuckligen Vorragungen ebenso mit Hä- 
matoxylin, wie die übrige Grundsubstanz, mit der sie ein Continuum 
bilden. Dadurch werden natürlich auch die Längsbalken breiter, 
also nicht etwa durch Expansion, sondern nur auf Kosten des 
Inhaltes der grossen Zellenhöhlen. 

Sowie in einem Theile des Knorpels die Grundsubstanz ver- 
kalkt ist, ist dieser Theil gerade so immobilisirt, wie die ver- 
kalkten Knochentheile , und es ist innerhalb derselben weiterhin 
weder eine Verschiebung der verkalkten Theile gegen einander, 
noch eine Ausdehnung der Balkon oder dergleichen möglich. Der 
Verkalkungskem kann nur durch Einbeziehen immer neuer Theile 
des Knorpels in die Verkalkung grösser werden, dabei können im 
Innern des Verkalkungskernes verkalkte Theile eingeschmolzen, 
andere Theile wieder in Knochen umgewandelt werden, aber die 
einzelnen Theile behalten unter allen Bedingungen ihre örtlichen 
Relationen gegen einander unverändert bei. Es wird sich dies auch 
noch in den späteren Stadien der endochondralen Ossiflcation ganz 
deutlich nachweisen lassen. 

Durch die Ablagerung der Kalksalze in das interfibrilläre 
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Kittgewebe wird an der Structur des Knorpels nichts ge- 
ändert. Nach vollständiger Entkalknng, wie sie durch concen- 
trirte Salzsäure (nach der Methode Ebner's) oder durch Salpeter- 
säure (nach Busch) in kurzer Zeit bewerkstelligt werden kann, 
lässt sich die früher verkalkt gewesene Partie von der ursprünglich 
imverkalkten nicht unterscheiden, man findet dann auch keine Spur 
der früheren Verkalkungsgrenze. Bei unvollständiger Entkalkung, 
wie man sie sehr vortheilhaft mit verdünnter Chromsäure nur bis 
zur Schnittfähigkeit fortsetzt, kann man die Verhältnisse der Ver- 
kalkung noch sehr gut studiren und sich durch den Vergleich mit 
ganz unentkalkten Präparaten überzeugen, dass durch diese unvoll- 
ständige Entkalkung an den Bildern nur sehr wenig geändert 
worden ist. Vollständig verkalkter Knorpel färbt sich nicht mit 
Hämatoxylin, unvollständig entkalkter aber in einem gewissen 
Stadium der Entkalkung schon sehr lebhaft, ja sogar besser als 
der unverkalkte, von welchem er an solchen Präparaten sich durch 
die dunklere Färbung scharf abhebt. Nach gänzlicher Entkalkung 
ist die Färbung der früher verkalkten und unverkalkten Knorpel- 
grundsubstanz wieder eine durchaus gleichmässige. 

Wir haben alle Gründe anzunehmen, dass die Kalk salze 
im verkalkten Knorpel dieselben sind, wie im Knochen. Es wird 
zwar von einigen Autoren, z. B. von Beneke*) behauptet, dass 
die provisorische Knoi-pelverkalkung nur kohlensauren Kalk enthalte, 
es ist diese Behauptung aber nicht motivirt. Dass bei der Entkalkung 
unter dem Mikroskope Bläschen aufsteigen, beweist nichts anderes, 
als. dass die Kalksalze im Knorpel ebenso wie im Knochen neben 
dem phosphorsauren, auch kohlensauren Kalk enthalten. Wenn die 
Bläschen hier reichlicher sind, so beruht dies auf der anfangs noch 
lockeren Anordnung der verkalkten Theile, wodurch die Entkalkung 
^el rascher vor sich geht, aber auch früher beendet ist. Eine 
chemische Analyse des schmalen verkalkten Knorpelsaumes ist wohl 
nicht ausführbar. Da aber die Präcipitation der Knorpel- und 
^nochensalze aus denselben Gewebsflüssigkeiten, und, wie sich 
später zeigen wird, unter sehr ähnlichen Bedingungen stattfindet, 
daferuer ganz sicher eine Umwandlung von verkalkter Knorpelgrund- 
snbstanz in Knochengrundsubstanz erfolgen kann, wobei sich, soviel 



*) Pathologie des Stoffwechsels. Berlin 1874. S. 348. 
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wir sehen, nur die Eigenschaften der Fibrillen ändern, so müssen 
wir, solange nicht das Gegentheil bewiesen ist, an der Identität 
der Ealksalze für den Knorpel und Knochen festhalten. 

Wenn wir nun auf die Bedingungen der Ablagerung 
der Kalksalze im Knorpel eingehen, so müssen wir vor Allem 
constatiren, dass die bisher darüber ausgesprochenen Ansichten 
oder Yennuthungen nicht stichhaltig sind. Jene Autoren, deren 
Anschauungen über diesen Punkt uns bekannt worden sind, wie 
Thierf eider ***, Maas*", Busch**®, glauben nämlich, dass die 
Verkalkung unter dem Einflüsse von in den Knorpel eindringenden 
Blutgefässen vor sich gehe, und bei Ersterem ist es sogar sicher, 
dass er dabei an die von den endostaien Markräumen gegen den 
Knorpel vordringenden Gefässe dachte. Nun kann aber ganz bestimmt 
ein Yerkalkungskem in einem embryonalen Knorpel entstehen und 
sich vergrössem, noch bevor die ganze knorpelige Anlage 
irgend eine Spur eines Blutgefässes enthält, und das später 
in den Knorpel und in den Yerkalkungskem eindringende und innerhalb 
derselben sich verzweigende Blutgefösschen, welches dann zum Yas 
nutritium des Knochens wird, hat nur, weit entfernt davon, die 
schon vorhandene Verkalkung zu befördern, überall dort, wo es 
seine Verzweigungen hinsendet, die Wirkung, dass das verkalkte 
Gewebe seiner KalksaJze wieder beraubt wird und einschmilzt. 
Aber auch die übrigen Gefässe, welche man in den schon 
grösser gewordenen knorpeligen Skelettheilen, den Epiphysenknorpeln 
und den Knorpeln der kurzen Knochen findet, haben offenbar 
normaler Weise mit der Verkalkung gar nichts zu thun. Die knor- 
peligen Anlagen der Hand- und Pusswurzelknochen, die Patella 
sind jahrelang von zahlreichen Knorpelgefässen durchzogen, ohne 
eine Spur von Verkalkung, bis sich endlich, ohne dass in diesen 
Gefässen irgend etwas Neues vor sich gegangen wäre, an einer 
centralen Stelle des Knorpels ein Verkalkungskern bildet. 

Es ist also sicher, dass für die jedenfalls von den Gefässen 
unabhängige Verkalkung des Knorpels eine andere Ursache vor- 
handen sein muss, und wirklich ergibt es sich, dass, abgesehen 
von der unerlässlichen fibrillären Structur der verkalkenden Partien, 
eine bestimmte Veränderung des Knorpels regelmässig 
der Verkalkung vorhergeht und dass andererseits dieselbe 
Veränderung, wenn sie einmal eingetreten ist, auch ohne 
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Atisnahme die Verkalkung znr Folge hat. Diese Yerände- 
rnng ist die Vergrösserung der Knorpelzellen nnd der 
nach der Vergrösserung eingetretene Stillstand des ex- 
pansiven Knorpelwachsthums. Bei der Bildung der sog. 
Verkalkungskeme, sei es in einem embryonalen Knorpel oder 
postfötal in einer Epiphyse oder in einem kurzen Knochen, ist das 
Primäre stets die Vergrösserung der Knorpelzellen in einer cen- 
tralen Partie des Knorpels, und in dem Momente, als die Zellen 
an einer noch so kleinen Stelle die für diese Species typische 
Grösse der ausgewachsenen Knorpelzellen erreicht haben, erfolgt 
anch unausbleiblich die Verkalkung der Grundsubstanz zwischen 
den vergrösserten Zellen. Dagegen verkalkt niemals, selbst nicht 
bankhafter Weise, die Intercellularsubstanz des kleinzelligen Knor- 
pels, es sei denn, dass diese früher die ossificatorische Umwand- 
lung erlitten habe, wie wir dies an den Bändern der Knorpel- 
gefasskanäle bei Bachitis beobachten werden. Für die Knorpel- 
Terkalkung ohne vorhergehende Ossification gilt aber die eben 
gegebene Begel, dass der kleinzellige Knorpel niemals verkalkt, 
ganz ohne Ausnahme. Auch bei den periostalen Knorpelbildungen 
haben wir dasselbe beobachtet, und im Callusknorpel gibt es sogar 
inselförmige Verkalkungen, wenn sich mitten im kleinzelligen 
Knorpel Inseln mit ausgewachsenen Knorpelzellen gebildet haben. 
Wenn endlich die Verkalkung im präformirten Knorpel unregel- 
mässig ist und mit einer welligen oder zackigen Grenze fortschreitet, 
liegt die Ursache immer in einer stellenweise zu weit fortgeschrittenen 
oder zurückgebliebenen Vergrösserung der Zellen. Aus alledem kann 
man schon schliessen, dass nicht etwa die Vergrösserung der 
Knorpelzellen und überhaupt die Ausdehnung des Kuorpelgewebes 
deshalb aufhört, weil die Verkalkung eine solche Ausdehnung ver« 
Mndert, sondern dass vielmehr die Verkalkung des Knorpels 
eine Folge ist des aufhörenden expansiven Wachsthumg 
des Knorpels. 

Die später folgenden Erörterungen der Bedingungen der Kno- 
chenbildung und Knochenresorption werden uns dann noch einen 
tieferen Einblick verschaffen in den Zusammenhang zwischen Wachs- 
thnmsstillstand und Verkalkung. 
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fasse auf die Verkalkungsgrenze. 

Nicht nur die Verkalkung zwischen den ausgewachsenen Knor- 
pelzellen, sondern auch das allseitige Knorpelwachsthum und die 
einseitige Zellenvermehrung in der Nähe der Verkalkungsgrenze 
gehen in vielen embryonalen Knochenanlagen eine geraume Zeit 
hindurch vor sich, bevor sich in dem Knorpel überhaupt G-efässe 
gebildet haben. Auf der anderen Seite geht auch, wie wir eben 
gehört haben, die Gofässbildung in vielen Knorpeln oft Jahre lang 
der Bildung des ersten Verkalkungskernes vorher. Wir können 
also mit Bestimmtheit behaupten, dass die in den meisten, insbe- 
sondere den voluminöseren Knorpeln des präformirten Skelets zu 
einer gewissen Zeit auftretenden Blutgefässe eine andere Bedeu- 
tung haben müssen, als die Verkalkung und das damit zusammen- 
hängende einseitige Knorpelwachsthum zu besorgen. 

So lange die Knorpelanlagen der Skelettheile noch eine gewisse 
massige Grösse nicht überschreiten, wird das Material zu ihrer Er- 
nährung und ihrem Wachsthum von dem gofässhaltigen Perichon- 
drium geliefert und auch die Kalksalze worden offenbar durch die 
dalier rührende Saftströmung zugeführt. Sowie aber die Grösse der 
Knorpolthoile zunimmt, ist offenbar die Entfernung des Perichondriums 
zu gross für die mehr im Innern gelegenen Theile, und nun sieht 
man auch, dass aus dem Perichondrium Gefässe in die Tiefe des 
Knorpels eindringen und sich auch daselbst verzweigen. Der Zeit- 
punkt der Gofässbildung ist für die verschicdonon Knorpel sehr vor- 



Bedeutung der Koorpelgeßsse. 123 

schieden, doch scheint er überall mit der Grössenzunahme des 
Knorpels zusammenzuhängen. Ich fand die ersten Knorpelgefässe 
an Menschen- und Säugethierembryonen in den knorpeligen Wirbel- 
körpern, jedenfalls früher als in den Epiphysenknorpeln der grossen 
Bohrenknochen, im Caput humeri und den Pemurenden, wo sie 
beim Menschen erst nach dem 3. Embryonalmonate auftreten. 
Auch später, selbst nach der Geburt, fehlen die Gefässe öfter in 
kleinen Knorpelepiphysen, z. B. in den Capitulis der zweiten Pin- 
ger- und sämmtlicher Zehenphalangen. Die bleibenden Knorpel, 
welche sämmtlich nach einer Eichtung nur eine geringe Ausdeh- 
nung haben und plättchen- oder ringförmig sind, entbehren wäh- 
rend der ganzen embryonalen und kindlichen Entwicklung, die 
meisten sogar für immer, die Blutgefässe in ihrem Innern. Die 
Kehlkopfknorpel bekommen sie erst, wenn sie um die Pubertätszeit 
herum sich räumlich bedeutender entwickeln. Die Vascularisi- 
rung des Knorpels erfolgt also wahrscheinlich dann, 
wenn das Perichondrium für die Ernährung des vergrös- 
serten Knorpels nicht mehr ausreicht. 

Es fragt sich nun, wie sich die Gefässe zur Ossification 
des Knorpels verhalten. Hier zeigt es sich allerdings, dass eine 
Ossification niemals ohne Gefässe stattfindet, und dass sie in der 
That an eine Entwicklung oder vielmehr, wie wir später zeigen 
werden, an eine Involution von Blutgefässen gebunden ist. Aber 
wir müssen auch hier betonen, dass es irrthümlich wäre, wie es 
vielfach geschehen ist, die Knorpelgefässe nur für die Ossification 
in Anspruch zu nehmen. Nach Leydig *) besitzen auch die nie- 
mals ossificirendon Knorpel der Kochen zahlreiche Knorpelkanäle 
mit Blutgefässen. Auch bei Säugethieren und Menschen sind jene 
kurzen Knochen, welche in ihrem knorpeligen Zustande eine bedeu- 
tende Grösse erreichen und ihren Verkalkungs- und Knochenkern 
erst sehr spät bekommen, wie z. B. einige Knorpel der Hand- und 
Fusswurzel und die Patella, Jähre lang von zahlreichen ramificirten 
Gefössen durchzogen und die Ossificationserscheinungen beginnen 
doch erst beispielsweise in der Kniescheibe des Menschen im 4. bis 
10. Lebensjahre. Bis dahin besorgen die Gefässe dalier ausschlics- 
lich die Ernährung und das Wachsthum des Knorpels. 



*) Lehrbuch der Histologie 1857 S. 152. 
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Auf der anderen Seite ist es anch ganz verfehlt, anzunehmen, 
dass die endostalen Gefässe, die von innen her gegen die Ober- 
fläche des Yerkalkangskemes vorrücken, sich gleichfalls an der Er- 
nährung des Knorpels betheiligen (Thierfelder *^*). Der Knorpel 
wächst, wie wir gesehen haben, nicht nnr ohne endostale Qefässe, 
sondern anch ohne Gefässe überhaupt, und die Gefässe, welche ans 
dem Knochenkern gegen den verkalkten Knorpel vorrücken, bewir- 
ken, weit entfernt zur Ernährung oder zum Wachsthum des an- 
grenzenden Knorpels, der keines Wachsthums mehr fähig ist, bei- 
zutragen, vielmehr einzig und allein eine Auflösung des Knorpels 
in ihrer nächsten Umgebung. 

Die Bildung der Knorpelgefässe geht immer vom Peri- 
chondrium und den daselbst beflndlichen Gefassen aus. Eines der- 
selben sendet ein Zweigchen in den Knorpel hinein, welches aber 
nur anfänglich ganz einfach verläuft, alsbald bildet sich auch ein 
rückführendes Gefäss und demnach eine Gefässschleife ; noch häufiger 
findet man nebst dem arteriellen Stämmchen netzartig verstrickte 
Gefässchen, aus denen sich wieder die Wurzeln der Venen sammeln 
(Langer^"*). Das zuführende Gefäss verzweigt sich in dem Masse, 
als es in dem Knorpel weiter vordringt, dichotomisch, doch bleiben 
die Zweigchen verschiedener Knorpelgefässe immer ziemlich weit 
von einander entfernt, eine Anastomose derselben unter einander 
findet nicht statt. Das arterielle Gefäss, welches anfangs nur durch 
eine etwas dickere Wandung und den gestreckten Verlauf sich von 
den begleitenden Capillaren und Venen unterscheiden lässt, bekommt^ 
später eine complicirtere Wandung und speciell auch öfter eine sehr 
schöne Kingfaserhaut. Die übrigen Gefässe, selbst die oft sehr 
weiten venösen, zeigen meist nur einen ganz einfachen linearen- 
Grenzcontour mit Kernanschwellungen. 

Die Knorpelgefässe grenzen aber nur ganz ausnahmsweise^ 
bei der normalen Gefässbildung eigentlich niemals, ganz unmittelbar^ 
an den Knorpel, sondern sind von einem Gewebe umgeben, welchem 
von diesem differenzirt ist, dem sog. Knorpelmark. Dieses bildete 
den Inhalt der Knorpelgefässk anale, welche sich der dicho- 
tomischen Verzweigung der zuführenden Knorpelgefässe genau an- 
schmiegend, den Knorpel durchziehen (Tafel III, Fig. 3 gk). 

Der Inhalt der Knorpelkanäle — welche man natürlich nur 
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mit demselben Bechte als Kanäle bezeichnen kann, wie etwa die 
Knorpelzellenböhlen als Höhlen — setzt sich mit einer mehr 
oder weniger scharfen aber immer ganz deutlichen, auf dem 
Querschnitte kreisförmigen oder mit flachen Ausbuchtungen verse- 
henen Grenze von dem übrigen Knorpel ab (Tafel V, Fig. 7 kg). 
Die Structur dieses Inhaltes ist aber keineswegs eine feststehende, 
sondern so ausserordentlich variabel, dass wir nur gewisse Typen 
schildern können, welche selbst in einem und demselben Gefäss- 
kanal alle möglichen üebergänge darbieten können. 

Die eine Varietät wird durch eine Modification des Knor- 
pelgewebes dargestellt, welche entweder auf einer Veränderung 
der Grundsubstanz, oder der Zellen, oder auch beider zugleich zu- 
rückzuführen ist. Innerhalb einer deutlichen Grenze erscheint 
nämlich die Grundsubstanz heller und durchsichtiger, und hat 
auch ihre Tinctionsfähigkeit, insbesondere für Hämotoxylin, zum 
Theile eingebüsst. Manchmal ist dabei die Grundsubstanz fibrillär, 
mdem man entweder nur die interfibrillären Spältchen deutlich 
imterscheidet, oder auch die Fibrillen und die aus echten Knorpel- 
fibrillen zusammengesetzten Fibrillenbündel selbst, welche sich in- 
nerhalb des Gefässkanals nach allen Bichtungen durchkreuzen. 
Wr finden hier ähnliche Bilder, wie wir sie bei der künstlichen 
Auflösung der Knorpelfibrillen erhalten haben, oder auch, im letzten 
Stadium, das Bild des im Entstehen begriffenen periostalen Knorpels, 
wo eine glashelle Grundsubstanz von discreten Knorpelfibrillen 
durchzogen ist. 

Eine andere Modification des Gewebes bezieht sich auf das 
Verhalten der Zellen. Diese erscheinen nämlich innerhalb der 
erwähnten Begrenzung plötzlich ganz dicht gedrängt mit den deut- 
Uchen Zeichen wiederholter Zeilentheilung, dabei verändern sie ihre 
Gestalt, verlieren ihre Kapsel, wenn sie überhaupt eine solche 
besessen haben, und bekommen Fortsätze. Diese sind meist ganz 
hirz, hin und wieder vereinigen sich aber auch die Fortsätze der 
^nachbarten, einander ohnedies sehr nahe gerückten Zellen. Die 
vermehrten und so veränderten Zellen liegen manchmal noch in 
einer ganz deutlichen, vielleicht etwas helleren Knorpelgrundsubstanz, 
es können aber auch alle oben geschilderten Modificationen der 
Cnindsubstanz zwischen ihnen platzgegriffen haben. 

Die Veränderung der Grundsubstanz geht aber noch einen 
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Schritt weiter, die Durchsichtigkeit derselben wird noch grösser, 
die Färbungsfähigkeit verliert sich vollständig, die Fibrillen schwin- 
den gänzlich oder doch auf sehr grosse Strecken, und es bleibt 
demnach die glashelle, gallertartige Grundsubstanz zurück. In dieser 
findet man wieder alle oben geschilderten Modificationen der Zellen. 
Nicht gar selten sieht man noch ganz unveränderte mit einer sehr 
schönen Kapselmembran versehene Zellen, ja sogar ganz charakte- 
ristisch angeordnete Theilungsprodukte solcher Zellen mit ihren 
neuen Kapseln rings umgeben von glashellem Grundgewebe; an 
anderen Stellen wieder die kapsellosen dichtgedrängten Zellen 
genau in derselben Anordnung, wie anderswo in der Knorpelgrund- 
substanz, dann einzelne oder auch sämmtliche Zellen mit Fort- 
sätzen versehen, welche nach der einen oder anderen Richtung 
lang auswachsen, sich mit denen der anderen Zellen kreuzen oder 
mit ihnen verschmelzen. Weiterhin hat man dann ein Zellennetz, 
noch häufiger ein Reticulum aus glänzenden feinen Zellenfort- 
sätzen, in deren Maschen die glashelle Grundsubstanz ausgebreitet 
ist. Die protoplasmatischen oder glänzend fadenförmigen (elasti- 
schen) Fortsätze der peripheren Zellen des Knorpelmarks lassen 
sich häufig ganz deutlich bis zu den zunächst gelegenen Zellon- 
körpem des den Markkanal begrenzenden Knorpels verfolgen. 

Zwischen den spindel- oder sternförmigen Zellen findet man 
auch hin und wieder fortsatzlose klumpige oder rundliche Zellen- 
leiber, zumeist nur mit einem Kern, selten auch grössere mit zwei 
oder selbst vielen Kernen, sogenannte Myeloplaxen. In frühem- 
bryonalen Knorpelkanälen fehlen die fortsatzlosen Zellen meistens 
vollständig, später findet man sie vereinzelt, manchmal auch 
dichter gedrängt, aber doch niemals so dicht, wie im rothen 
Knochenmark, höchstens wie im Granulationsgewebe, wo sie eben- 
falls das Reticulum niemals vollständig verdecken. 

In anderen, meist pathologischen Fällen besteht der Inhalt 
des Knorpelkanals auf grossen Strecken aus der gallertigen glas- 
hellen Grandsubstanz, in welcher nur ganz vereinzelte Zellen und 
Fäden des Reticulnm verlaufen und nur hin und wieder eine Rund- 
zelle zu finden ist. Manchmal bleiben nur einzelne Körnerhaufon 
als Reste von Zellen zurück. Wer sich im embryonalen Bildungs- 
gewebe und in der periostalen Wucherungsschichte noch nicht von 
der Existenz dieses durchsichtigen Gebildes überzeugen konnte. 
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der kann sich im Knorpelmark, und zwar nicht nur in dem rein 
gallertigen, sondern in jedem mit spärlichen Zellen versehenen 
Theile desselben, mit der grössten Bestimmtheit die Ansicht dieses 
Gewebes verschaffen. 

Zwischen den verschiedenen Arten des Knorpelmarkes findet 
man,' wie gesagt, alle möglichen üebergänge. Wenn in einem 
Gefasskanale gleichzeitig verschiedene Modificationen enthalten sind, 
so findet man immer peripher die dem Knorpel ähnlichere, und 
in grösserer Nähe der Blutgefässe diejenige, welche sich der em- 
bryonalen Structur am meisten nähert. 

Weitere Veränderungen innerhalb der Gefässkanäle zeigen sich 
nnr dort, wo nicht mehr ein Portschreiten, sondern unter Bedin- 
gungen, die wir alsbald erörtern werden, ein Stillstand oder Eück- 
schritt in der Bildung der Gefässe und ihrer Markkanäle stattfindet. 
Es zeigen sich dann auch Bindegewebsfasern, welche das 
weiche Knorpelmark einzeln oder zumeist in langgestreckten Bündeln 
nach verschiedenen Eichtungen durchsetzen, und welche zum Theil 
ganz augenfällig in die Fibrillen des umgebenden Knorpelgewebes 
übergehen. Es sind also höchst wahrscheinlich ümwandlungspro- 
dukte von Knorpelfibrillen , die bei der Einschmelzung des Knor- 
pelgewebes noch erhalten geblieben waren, und welche in analoger 
Weise, wie bei der metaplastischen Ossification des Knorpels, in 
leimgebende Pasern übergegangen sind. Zwischen ihnen entwickeln 
sich im weiteren Verlaufe auch neue Bindegewebsfibrillen in der 
glashellen Grundsubstanz des Knorpelmarkes. Wenn die Bildung 
von leimgebenden Fasern und sich durchkreuzenden Faserbündeln 
noch mehr überhand nimmt, so entsteht endlich, genau so wie 
bei der periostalen Knochenbildung und in denselben räumlichen 
Verhältnissen zu den Gefässen des Knorpelmarkes, ein osteoides 
Gewebe, welches anfangs noch sehr locker, mit grossen Zellon- 
ränmen und Communicationen derselben versehen und vollständig 
nnverkalkt ist, im weiteren Verlaufe aber sich in der bekannten 
Weise verdichten und schliesslich auch verkalken kann. Dies ist 
aber em ausschliesslich pathologischer Vorgang, dem wir insbe- 
sondere noch bei der Kachitis begegnen werden. 

Die Bildung des Inhalts der Gefässkanäle hängt zweifellos 
D^it der Gefässbildung zusammen, denn man findet niemals Knor- 
pelmark ohne Blutgefässe und immer nur in der nächsten Nähe 
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derselben. Nor wenn der Schnitt die änsserate Spitze des Crefäsd- 
kanals qner getroffen hat, in welche das Gefäss selber noch nicht 
vorgedrungen ist, kann man innerhalb einer rundlichen Grenze 
modificirten Knorpel oder Enorpelmark auch ohne Gefässdorch- 
schnitte finden. Andererseits können nur bei krankhaft beschleunigter 
Gefässbildung die jüngsten Gefässsprossen in unmittelbarer Nähe des 
Ejiorpelgewebes , von demselben höchstens durch eine minimale 
Schicht fasriger Grundsubstanz getrennt, verlaufen. Häufiger findet 
man die feinsten Gefässzweigchen von dem Enorpelrande in einer 
bestimmten Distanz in Form eines Kreissegmentes umgeben, wobei 
man sehr an die bei der Einschmelzung des Knochengewebes sich 
bildenden Lacunen erinnert wird. Insbesondere bei älteren Knorpeln 
findet man die lacunäre Form der Knorpeleinschmelzung manchmal 
ziemlich charakteristisch ausgebildet. Bei jüngeren, lockerer gewebten 
Knorpeln sind die spitzen zapfen- oder fingerförmigen Begrenzungen 
der Gefässkanäle häufiger vertreten. 

Angesichts der eben geschilderten Verhältnisse liegt es ganz 
nahe, der Saftströmung des neugebildeten Blutgefässchens 
die Bildung des Knorpelmarks aus dem Knorpelgewebe zuzuschreiben. 
Die Saftströmung bewirkte dann einerseits eine Bareficirung und 
endlich eiqe gänzliche Auflösung der Knorpelfibrillen, und anderer- 
seits ein Auswachsen protoplasmatischer Fortsätze aus den Knorpel- 
zellen und eine Vermehrung des letzteren mit Bildung von neuen stern- 
förmigen oder auch rundlichen Zelleiikörpeni. Unter pathologischen 
Verhältnissen schwinden auch manchmal die Zellen und es bleibt 
nur die mucinhaltige Grundsubstanz zurück. Es lässt sich also bei 
der Bildung des Knorpelmarks, insbesondere bei dem Vergleiche 
der verschiedenen Varietäten derselben, ein schrittweiser Rückgang 
vom fertigen Knorpel zum embryonalen Gewebe vorfolgen, ungefähr 
mit denselben Etapen, welche wir bei dorn Studium der Knorpol- 
bildung aus dem periostalen Bildungsgewebe in umgekehrter Ordnung 
zurücklegen mussten; und wir haben alle Ursaclie anzunehmen, 
dass der Inhalt des Knorpelgefässkanals in loco durch 
Umwandlung des Knorpelgewebes gebildet werde. 

Wie steht es nun mit der Bildung der Blutgefässe, welche 
einen Theil dieses Inhalts ausmachen? Sind diese ebenfalls aus 
dem Material des Knorpelgewebes gebildet, oder sind sie von 
aussen in den Knorpel hineingewaclisen? Die Structur der jüngsten 
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eben neugebildeten Geßlsse spricht ziemlich entschieden gegen die 
letztere Annahme. Sie zeigen nämlich, mögen sie dicht im Knorpel 
oder, wie gewöhnlich, in dem weichen Gewebe liegen, einen ganz 
einfachen Grenzcontour mit zerstreuten Kemanschwollungen, sie 
sind also eigentlich nur scharf begrenzte Höhlungen in dem 
lebenden Gewebe. Es gibt aber pathologische Gefässbil düngen im 
Knorpel, die wir auch bei der hereditär syphilitischen Chondritis 
zu beobachten Gelegenheit haben werden, wo selbst dieser Grenz - 
contonr mit seinen Endothelzellen fehlt, und wo grosse Bluträume nur 
unregelmässige Lücken in dem zumeist glashellen oder feingranu- 
lirten Knorpelmark darstellen, in welchem die Blutkörperchen 
unmittelbar und ohne Scheidewand an die Grundsubstanz des 
Knorpelmarks stossen. Hier ist natürlich an ein Hineinwachsen 
eines Gefasses, das gar keine Wand besitzt, nicht zu denken und 
es wird hier sogar im höchsten Grade wahrscheinlich, dass bei 
der Bildung der Bluträume auch das Blut an Ort und Stelle durch 
Umwandlung der lebenden Materie gebildet werde und dass die 
Gefassbildung eigentlich nur als eine Kanalisirung und partielle 
Verflüssigung des nach Beseitigung der Knorpelfibrillen auf den 
embryonalen Zustand zurückgekehrten Gewebes aufzufassen ist, 
wie dies ja für die frühembryonale Gefässentwickelung ganz ausser 
Zweifel steht. Für die normale Vascularisation des Knoi-pels sind 
wir nun allerdings, weil wir die Gefässe fast immer mit deutlicher 
Begrenzung sehen, weniger berechtigt, die Blutbildurig an Ort und 
Stelle bei der Entstehung der neuen Gefässchen zu behaupten, wir 
müssen aber sagen, dass die Analogie mit der pathologischen 
Vascularisation des Knorpels, ferner mit der Entstehung neuer 
Gefässe im Knochengewebe, aber insbesondere mit der Bildung 
der Gefässsprossen in den Knorpelhöhlen der Verkalkungsschicht, 
bei welcher das Hervorgehen der Blutkörperchen aus dem Inhalte 
der Knorpelzellenhöhlen «fast mit Sicherheit angenommen werden 
kann, dieselbe auch hier im höchsten Grade wahrscheinlich macht. 
Wenn wir nun wieder zu den Blutgefässen selbst zurück- 
kehren, so müssen wir für dieselben in einem expansiv wachsenden 
Knorpel zweierlei Arten von Wachsthum unterscheiden. Das Ge- 
fäss muss expansiv wachsen in demselben Verhältniss wie der Knorpel 
selbst, und bei dieser Art des Wachsthums brauchen die Kelationen 
des Gefasses zu dem umgebenden Gewebe nicht geändert zu werden. 

KasBOwitz, Osgification. 9 
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Wenn sich aber das Gefäss innerhalb des Knorpels ausbreiten, 
wenn es der Länge nach in dem Knorpel vorrücken oder sich gar 
verzweigen soll, so wäre dies ohne ein fortwährendes Trennen und 
Wiederanknüpfen aller feinsten Verbindungen zwischen dem Gefässe 
und seiner Umgebung ganz undenkbar. Aber auch dieses fort- 
währende Losreissen und Wiederanwachsen des Gefässschlauches 
an seine nächste Umgebung widerstrebt unserer Vorstellung, und 
so werden wir wieder dahin gedrängt, die Bildung der Gefässe 
xmd ihrer neuen Verzweigungen durch directes Kanalisiren der 
lebenden Grundlage des Knorpels oder des aus dem Knorpel her- 
vorgehenden Markgewebes zu erklären. Dass sich dann die com- 
plicirtere Structur des Gefässes erst nachträglich herausbildet, ist 
nicht mehr Hypothese, sondern Sache der Beobachtung, denn es 
ist sicher, dass ein jedes Knorpelgefäss, wenn es auch später die 
schönste Eingfaserhaut besitzt, ursprünglich nichts anderes als eine 
einfache lineare Begrenzung dargeboten hat. 

Wir kommen also zu dem Schluss, dass der ganze Inhalt 
der Knorpelkanäle, die Blutgefässe mitbegriffen, durch 
Umwandlung des Knorpelgewebes ohne fortwährende 
gegenseitige ümlegung oder Verschiebung diör Gewebs- 
theile gebildet wird. 

Diese Ansicht über die Entstehung des Knorpelmarks war 
früher ziemlich allgemein verbreitet, wenn auch wegen der unvoll- 
ständigen Kenntniss der feineren Knorpelstructur nicht so eingehend 
motivirt. Virchow® (1853) schilderte die Details der Umwandlung 
des Knorpelgewebes, das Fibrillärwerden der Grundsubstanz und 
die Umwandlung der Zellen. H. Müller ^* fand in den Kanälen 
eine dem Knorpel ziemlich ähnliche, von dieser nicht ganz scharf 
abgesetzte Zellenmasse mit mehr oder weniger streifiger Grundsubstanz 
und auch Kölliker glaubte noch 1863 (Gewebelehre) an eine 
directe Umwandlung des Knorpels in den Inhalt der Markkanäle. 
In dem letzten Jahrzehent ist aber ein Umschwung in den Anschau- 
ungen insoferne eingetreten, als eine grosse Anzahl von Forschern, 
wenigstens in Deutschland, ein Eindringen des Markgewebes vom 
Perichondrium mit Verdrängung oder Zerstörung des Knorpel- 
gewebes annehmen zu müssen glaubt. Diese Ansicht wurde 1872 
von Stieda und Strelzoff ziemlich c^leichzeitig eingeführt, und 
von Kölliker^®, im Gegensatze zu seiner früheren Anschauung, 
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lebhaft befürwortet, indem er es för erwiesen hielt, dass die peri- 
chondralen Zapfen den Knorpel einfach zur Seite drängen. Auch 
viele andere Schriftsteller bekennen sich seither der Hauptsache 
nach zu dieser Anschauung, nur dass z. B. Budge *** nicht eine Ver- 
drängung, sondern eine Besorption der Knorpelgrundsubstanz und 
später auch der Knorpelzellen von den Gefässen aus annahm, wodurch 
eben der Knorpelkanal gebildet werden soll, welcher, dieser Aeusserung 
zu Folge, offenbar für hohl gehalten wurde. Neben diesen Autoren gibt 
es aber auch jetzt in Deutschland noch Anhänger der ümwand- 
Inngstheorie. So hat namentlich Virchow *** auch neuerdings die 
Entstehung der Markelemente durch Metaplasie des Knorpels mit 
sachlichen Gründen und mit einem ironischen Ausfall auf das jetzige 
Wanderzeitalter sehr lebhaft verfochten. 

Die Gründe, welche für die Einwanderung des Markgewebes 
in den Knorpel angeführt werden, sind weder zahlreich, noch be- 
sonders schwerwiegend. Die Continuität des Markgewebes mit 
dem Gewebe des Perichondriums, welche für das Hineinwachsen 
sprechen soll, ist, da die Umwandlung immer durch ein neugebil- 
detes Gefass veranlasst werden kann, und ein solches mit den 
Gefässen des Perichondriums nothwendiger Weise zusammenhängen 
nmss, auch nach unserer Anschauung erklärt und unerlässlich. 
Bleiben dann nur die angeblichen Erscheinungen der Ver- 
drängung des Knorpels durch das hineinwachsende Mark. Diese 
Erscheinungen sollen in einer dichteren und dem Bande des Kanals 
mehr parallelen Anordnung der Knorpelzellen und in einer erhöhten 
Dichtigkeit und vermehrten Lichtbrechung der Grundsubstanz be- 
stehen. Wenn man aber studiren will, welche Veränderungen etwa 
das vordringende Mark in dem verdrängten Knorpel ausübt, so muss 
man sich ausschliesslich an jene Stellen halten, von denen man 
bestimmt weiss, dass daselbst eine Weiterbildung des Markkanals 
stattfindet, und eine solche Stelle ist die Spitze des Kanals und 
der zunächst der Spitze folgende Antheil desselben. Wir werden 
nämlich alsbald hören, dass die Knorpelkanäle auch im wachsenden 
fiiorpel sich nicht immer und nach allen Seiten ausbreiten, sondern 
dass durch die eigenthümlichen Verhältnisse in der Gegend der 
Verkalkungsgrenze innerhalb der Zone des einseitigen Knorpel- 
pelwachsthums regelmässig an der der Verkalkungsgrenze zuge- 
fehrten Seite eines horizontal verlaufenden Gefässkanals eine 
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theilweise Involution des Markkanals stattfinden mnss. Es wird 
sich nun zeigen, dass gerade jene Erscheinungen, welche irrthümüch 
auf die Compression des Knorpels bezogen wurden, nur auf jener 
Seite zu finden sind, wo die Involution stattfindet, und auch nur 
die Folgen dieser Involution des Knorpelkanals sind, indem nämlich 
der angrenzende Knorpel zur Ergänzung der Lücke sich noch mehr aU 
gewöhnlich ausdehnt und manchmal auch zu demselben Zwecke 
neuer Knorpel aus dem Markgewebe gebildet wird, dessen Knorpel- 
zellen eben jene auffallende Anordnung parallel der Grenze des 
Markkanals annehmen. Der eigenthümliche Glanz, welchen manchmal 
die Grundsubstanz in der Umgebung solcher Kanäle zeigt, rührt 
auch nicht von einer Compression des Knorpels, sondern, wie man 
sich sofort durch di,e Carminfärbung überzeugen kann, von einer 
diffusen metaplastischen Umwandlung des Knorpels in osteoide 
(leimgebende) Grundsubstanz her, welche, wie wir gleich hören 
werden, ebenfalls manchmal an jener Stelle stattfindet, wo sich 
Blutgefässe entfernen oder involviren. Die angeblichen Verdrän- 
gungserscheinungen sind also gerade im Gegentheil die Folgen der 
Involution des Markgewebes. Dort, wo zweifellos ein Fortschreiten 
der Markbildung stattfindet, also an den Spitzen der GefässkanSle, 
findet man sicherlich niemals jene Veränderungen des Knorpels. 
Wo eine normale langsame Fortbildung der Gefässkanäle stattfindet, 
ist der Knorpel ausserhalb der Begrenzung des Kanals vollkommen 
unverändert, sowohl in Bezug auf die Anordnung der Zellen, als 
auf die Beschaffenheit der Grundsubstanz. Man kann sich davon auf 
jedem normalen Präparate überzeugen, und ist dies auch von 
Langer ^^* ausdrücklich hervorgehoben worden. Bei krankhafter 
Beschleunigung der Gefässbildung findet man die Knorpelzellen in 
der Eichtung der fortschreitenden Kanalbildung allerdings vermehrt, 
aber ganz augenscheinlich in Folge einer vermehrten und beschleu- 
nigten Zelltheilung. Dabei sind die Zellen öfter vergrössert, nicht 
schmal spindelförmig, sondern kugelig oder halbkugelig und häufig 
mit schönen Kapselmembranen verseilen. In anderen Fällen haben 
die dicht stehenden Zellen Fortsätze bekommen, und die Grund- 
substanz zwischen ihnen ist nicht mehr homogen, sondern fibrillär 
geworden, alles sicherlich keine Zeichen von Compression, sondern 
eben die vorbereitenden Erscheinungen der Umwandlung des Knor- 
pels in Mark. 
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Die Verdrängung und Compression des dichten und resistenten 
Inorpelgewebes durch das weiche Mark, dessen wichtigster und nie 
fehlender Bestandtheil die durchsichtige gallertige, überaus zarte 
und succulente Grundsubstanz ausmacht, wäre überdies ein Vorgang, 
den man sich kaum verständlich machen könnte. Die manchmal 
im Marke ausgespannten resistenteren Bindegewebsfasern und die 
Mcnlarzellen stehen ausserdem mit den Knorpelfasern und den 
Knorpelzellen in einem sehr intimen und continuirlichen Zusam- 
menhang, der ganz unbegreiflich wäre, wenn diese Gebilde nicht 
an Ort und Stelle entstanden, sondern in den Knorpel hinein- 
gewachsen wären, und denselben verdrängt oder zerstört haben 
sollten. Die fortsatzlosen, einkernigen und vielkernigen Zellen, 
denen man noch am ehesten eine Locomotion zumuthen könnte, 
sind gerade die am wenigsten constanten Elemente des Knorpel- 
marks. Am häufigsten fehlen sie ganz, oder sie sind sehr ver- 
einzelt. Mit einer Einwanderung dieser spärlichen Zellen wäre die 
Entstehung des complicirten und vielgestaltigen Inhalts der 
Knorpelkanäle noch lange nicht erklärt. Diese verschiedenar- 
tigen Structuren können daher nur durch Umwandlung 
Enorpelgewebes entstanden sein. 



Verhältniss der Knorpelkanäle zum einseitigen Knor- 
pelwachs th um. Die Knorpelgefässe dringen vom Perichondrium 
zunächst direct in das Innere des Knorpels vor, gabeln sich daselbst 
wiederholt und senden dann ihre Zweigchen nach allen möglichen 
ßichtiingen des Kaumes, mithin auch einzelne gegen den Ver- 
blkungsrand, wenn ein solcher schon vorhanden ist. Die Ver- 
hältnisse bleiben noch einfach und leicht verständlich, so lange 
die (Jefässe und ihre Verzweigungen sich ausschliesslich im allseitig 
wachsenden Knorpel befinden. Sowie sich aber ein Verkalkungskern 
etablirt hat, kann sich ein Theil der Gefässe dem Einflüsse des 
in seiner Nähe stattfindenden einseitigen Knorpelwachsthums nicht 
mehr entziehen. 

Wenn sich in der knorpeligen Anlage eines Eöhrenknochens 
^er Verkalkungskeni gebildet und bis zum Mantel der cylindrischen 
Oberfläche ausgebreitet hat, so besteht oben und unten eine Ver- 
kalkttngggrenze gegen die unverkalkten knorpeligen Enden, aber" 
diese Verkalkungsgrenze entspricht noch nicht der de- 
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finitiven Grenze zwischen der Diaphyse und den beiden 
Epiphysen, welche sich späterhin, nachdem anch die Epiphysen 
grösstentheils verkalkt nnd verknöchert sind, als schmale Ejiorpel- 
fuge sehr deutlich geltend macht, sondern diese Grenze fällt jetzt 
noch nm ein Bedeutendes näher zum Mittelstück des Knochens, . nnd 
die knorpeligen Endstücke sind sogar anfangs jedes für sich noch 
länger als das verkalkte Mittelstück. Erst im Verlaufe des Wachs- 
thnms rückt dann die Grenze nicht nor absolut durch die Anbil- 
dung neuer verkalkter Theile, sondern auch relativ innerhalb des 
ganzen Skelettheils gegen die Enden vor, und zwar einfach da- 
durch, dass von den untersten Knorpelzellen des Epiphysenknorpels 
immer mehr und mehr in die axiale Proliferation mit einbezogen 
werden. Eine einzelne Zolle leistet zwar durch ihre vielfältige 
Proliferation nach der einen Richtung und durch die der 
Verkalkung vorhergehende namhafte Vergrösserung jeder einzelnen 
Tochter- oder Enkelzelle sehr Bede.utendes für das Längenwachs- 
thum des harten Mittelstückes, aber schliesslich wird doch von dem 
nach allen Seiten gleichmässig wachsenden knorpeligen Endstück 
ein schmales Quersegment nach dem anderen in das axiale Wachs- 
thum und endlich in das verkalkte Mittelstück mit einbezogen, 
und die Verkalkungsgrenze rückt also factisch, anfangs sehr rasch 
und auffällig, später immer langsamer in die knorpeligen End- 
stücke hinein, bis dieses Vorrücken in der selbstständigen Ossi- 
fication der beiden Endstücke selbst seine Grenze findet. 

Bei dem Vorrücken der Verkalkungsgrenze und der 
derselben vorhergoh(^nden Grenze der axialen Proliferation ist es 
nun unvermeidlich, dass auch die Gefässe, welche in dem allseitig 
wachsenden Theile der Knorpelepiphysen verlaufen und sich ver- 
zweigen, endlich in die Zone des einseitigen Wachsthums hinein- 
gerathen, und dabei gehen nun ganz merkwürdige Veränderungen 
mit ihnen vor. 

Es sind dabei zweierlei Fälle denkbar. Entweder erreicht 
die Grenze der axialen Proliferation ein Endstück eines 
Gefässzweigchens, welches gerade oder schief gegen diese 
Grenze gerichtet ist, oder die Grenze schiebt sich gegen ein 
parallel mit ihr verlaufendes Gefässchen vor. Betrachten wir nun 
einstweilen die erstere Eventualität, so wird sich ergeben, dass 
das in den Bereich des rapiden einseitigen Knorpelwachsthums 
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gebrachte Endstück sofort gleichfalls in sehr rapider Weise ver- 
längert werden muss, weil ja in seiner unmittelbaren Umgebung 
durch den Zerfall jeder einzelnen Knorpelzelle in eine grosse An- 
zahl von Tochter- und Enkelzellen und die bedeutende Vergrösse- 
nuig jeder einzelnen jungen Zelle in axialer Kichtung der ganze 
Knorpel sich plötzlich unverhältnissmässig rasch nach einer Eich- 
tmig ausdehnt. Der Endzipfel des Knorpelkanals wird daher, genau 
entsprechend dem Wachsthum des Knorpels, in welchem er einge- 
bettet ist, ebenfalls in die Länge gezogen, und zwar gleichfalls 
ganz genau in der axialen (oder radialen) Bichtung. Das Besultat 
davon wird sein, dass ein Theil des Knorpelkanals in einem Längs- 
balken der Säulenzone nach abwärts verläuft und anfangs dort 
blind endigt, bis er endlich auch von der von unten her vor- 
rückenden Verkalkungszone und der Zone der endostalen Markraum- 
bildung erreicht wird. Es steigt dann scheinbar aus der Zone der 
endostalen Gefässsprossen ein Markkanal in die Höhe, durchzieht 
die Säulen- und Proliferationszone und endigt in dem allseitig 
wachsenden Knorpel. Es wurden auch wirklich diese senkrecht ver- 
laufenden Kanäle früher allgemein als vorzeitig aufsteigende end- 
ostale Markräume oder Markpapillen betrachtet. Erst vor 
einigen Jahren hat Langer *^* gezeigt, dass diese senkrechten 
Anastomosen nicht aus dem Knochen in den Knorpel aufsteigen, 
sondern in umgekehrter Eichtung sich entwickeln. In der That 
wäre ein Vordringen eines Gefässes durch die rapid wachsende 
Säulen- und Proliferationszone und über diese noch hinaus nicht 
gut denkbar, und es wird sich selbst in den schwersten Fällen 
von Eachitis zeigen, dass die aus den endostalen Markräumen in 
den Knorpel vordringenden, bauraförmig verzweigten Gefässsprossen 
niemals die allerdings enorm verbreiterte Säulenzone, in welcher 
eben schon relative Euhe herrscht, überschreiten. 

Durch diese eigenthümlichen Vorgänge innerhalb der einseitig 
wachsenden Knorpelschichten ist es bedingt, dass man in denselben 
auf Längsschnitten ausschliesslich Längsansichten, und auf Hori- 
zontalschnitten wieder nur quergeschnittene Markkanäle findet, 
während man im allseitig wachsenden Knorpel in jeder Schnitt- 
richtung längs-, quer- und schiefgetroffene Knorpelkanäle finden 
kann. Wenn man aber durch eine Reihe von Querschnitten die 
senkrecht absteigenden Gefässkanäle in der Proliferations-, Säulen- 
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und Verkalkungsschicht verfolgt, so ergibt sich, dass mit der ra- 
piden Verlängerung des Gefässkanals zugleich eine allmälige 
Obl Iteration desselben einhergeht. Während also in einem Quer- 
schnitte der Proliferationszone die quergeschnittenen Kanäle mit 
ihren Gefässen noch sehr häufig und in gehöriger Weite gefunden 
werden, werden dieselben nach abwärts immer enger, in der Säulen- 
zone sind sie schon bedeutend reducirt, und normaler Weise findet 
man in der Verkalkungs- und insbesondere in der oberen Ossifica- 
tionsschicht keine Gefässlumina in den absteigenden Kanälen, und 
det ganze Kanal ist auf einen soliden Strang reducirt, der sich 
durch Umwandlung eines Theiles des Knorpelmarks gebildet hat, 
während die Lücke hauptsächlich durch compensirendes Wachsthimi 
des umgebenden Knorpels, naturlich noch vor dem Eintritte der 
Verkalkung, ausgefüllt wurde. Nur unter pathologischen Verhält- 
nissen, sowohl bei Bachitis als auch in den leichteren Fällen der 
hereditären Knochensyphilis, erfolgt die Involution der Geföjsse und 
dem entsprechend auch die Verengerung und Schrumpfung der 
senkrechten Kanäle nicht bis zum Eintritte der Verkalkung, es bleibt 
also auch innerhalb der Verkalkungszone und selbst innerhalb der 
beginnenden Ossification der Kanal mit seinen Gefässen auf dem Quer- 
schnitte sichtbar (Taf. VII, Fig. 12 vg). Die Gefässe sind in solchen 
Fällen sehr häufig nicht mehr vom Knorpelmark umgeben, sondern von 
osteoidem Gewebe, welches sich durch Umwandlung des Markes der 
Knorpelkanäle gebildet hat. Wenn nun die endostalen Markräume mit 
ihren Gefässen die noch erhaltenen absteigenden Gefässe erreichen, 
so kann es auch zu Anastomosen zwischen den absteigenden 
Knorpelgefässen und den aufsteigenden Knochengefässen kommen. 
Normalerweise erfolgt allerdings in den allermeisten Fällen eine 
solche Anastomosirung nicht, weil bis zum Vordringen der endostalen 
Gefässe die absteigenden Knorpelgefässe sich schon vollständig 
involvirt haben. 

Aehnlich, nur noch prägnanter, sind die Erscheinungen, wenn 
ein über derProliferationsgrenze qu er verlauf enderGefäss- 
kanal von dem einseitigen Knorpelwachsthum erreicht 
wird. Man findet solche Kanäle gerade über der Proliferations- 
grenze sehr häufig, insbesondere an jenen Knochenenden, welche 
ein sehr lebhaftes Längenwachsthura aufweisen. Es scheint, dass 
sie gewissermassen ad hoc, um für diese ausserordentliche Wachs- 
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thmsleistnng das Material zu beschaffen, vom Perichondriiim her 
direct zn dieser Stelle sich ansbilden, weil man sie hier wirklich 
yiel häufiger nnd dichter gedrängt findet, als in dem übrigen 
Epiphjsenknorpel, und weil sie in den späteren Stadien des Wachs- 
thums, wenn die Wachsthnmsenergie wieder geringer wird, auch 
spirlicher werden, oder gänzlich fehlen. Vor dieser Abnahme, 
bei älterem Fötus und noch einige Zeit nach der Geburt ist man 
sicher, auf jedem Längsschnitt mindestens einige Durchschnitte 
von Knorpelkanälen direct oberhalb der Proliferationszone, oder 
von dieser schon überholt, zu finden (Taf. V). 

Sowie nun ein solcher querverlaufender Kanal von dem ein- 
seitigen Knorpelwachsthum erreicht wird, wird sein Lumen noth- 
wendiger Weise gleichfalls plötzlich ganz unverhältnissmässig in 
der Längsrichtung des Knochens verzerrt, und es muss aus dem 
kreisrunden Durchschnitt, welchen ein (im Längsschnitt des Knochens) 
quergetroffener Kanal noch unmittelbar früher dargeboten hat {kg)^ 
dureh das rapide Wachsthum des umgebenden Knorpels in verti- 
caler Eichtung plötzlich ein in die Länge gezogener Schlitz ent- 
stehen. Gleichzeitig mit der Verlängerung findet aber auch eine 
Verschmälerung des unteren in die Länge gezogenen Antheiles des 
Enorpelkanales statt, indem nämlich nur der obere, noch ausser- 
halb der Proliferationszone gebliebene Theil die Gefässe und das 
Mark beibehält, der untere Theil dagegen durch das compensirende 
Wachsthum des umgebenden Knorpels verschmälert wird, und auch 
alsbald gänzlich verschwindet. Li diesem Stadium hat nun der 
Kanal, quergetroffen, die Form eines Papierdrachens (A*^*), dessen 
oberer abgerundeter Theil noch ausserhalb der Proliferationszone 
bleibt, dessen allmälig verschmälerter Theil sich zwischen den 
Zellengruppen befindet, während zwischen den Säulen selber blos 
eine Spalte, gleichsam als Schweif des Drachens zurückbleibt, in 
welcher sich die Knorpeltheile fast berühren, oder höchstens durch 
eine ganz schmale fasrige Partie, die sich auf Kosten des Markes 
gebildet hat, getrennt sind. Aber selbst wenn diese fasrige Zwischen- 
substanz fehlt, bleibt die Knorpelspalte immer noch sehr deut- 
lich, einestheils weil die Knorpelzellen zu beiden Seiten streng aus- 
einandergehalten werden, und weil auch manchmal in der Nähe 
der Spalte die Zellen kleiner und etwas dichter geordnet sind, als 
in einiger Entfernung von derselben. Es musste nämlich zur Er- 
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gänznng der Lücke ein Knorpelwachsthnm und entsprechend auch 
eine Knorpelzellenproliferation gegen den sich involvirenden Kanal 
hin stattfinden, und diese jungen Knorpelzellen stellen sich eben, 
entsprechend der Eichtung ihres Wachsthums, mit ihrer Breitseite 
parallel dem Bande des Kanals, respective parallel der Knorpel- 
spalte. Es sind dies eben jene Zellen, deren Stellung irrthümlicher 
Weise als ein Zeichen der Compression des Knorpels durch das 
sich eindrängende Knorpelmark gedeutet wurde. 

Auch weiter unten in der Säulenzone sind diese Zellen, als 
die jüngsten, viel weniger herangewachsen, als alle anderen, welche 
schon ihre Längsausdehnung erfahren. Dies ist auch die Ursache, 
warum durch einen jeden solchen querlaufenden Kanal, geradeso 
wie durch die verticalen in die Proliferations- und Säulenzone 
einbezogenen Knorpelgefässe die Proliferations- und Säulenzone von 
oben gewissermassen eingebuchtet erscheint. Auch sind dadurch 
die Zellensäulen manchmal von ihrer verticalen Eichtung abgelenkt, 
weil ihre unteren Zellen durch die Ausdehnung der Quere nach 
gleichfalls zur Schliessung der Spalte beitragen müssen. 

Auf Horizontalschnitten findet man diese Knorpelspalten gleich- 
falls sehr schön von Perichondrium gegen die Mitte des Schnittes 
eindringend. Häufig verbinden sie die Querschnitte der absteigenden 
Gefässe unter einander (Taf. VII, Fig. 12). Manchmal sind sie 
auch noch in der Ossificationszone theilweise erhalten, und daselbst 
durch das eigenthümliche Verhalten der umgebenden Theile leicht 
zu erkennen. 

Wird endlich das Lumen des querlaufenden Kanals als Ganzes 
in das einseitige Knorpelwachsthnm und weiterhin in die Säulon- 
zone einbezogen, so obsolescirt der Kanal vollständig, wahrschein- 
lich weil seine Gefässe nach vollendetem Wachsthum dieser 
Knorpelschicht überflüssig geworden, und nun findet man die längs 
verlaufende Spalte nicht mehr hoch oben von dem Querschnitte 
des Gefässkanals gekrönt, sondern sie endet oben zwischen den 
Zellensäulen mit einer massigen fasrigen Verdickung, als Ueberrest 
des geschwundenen Knorpellumens (Taf. V, Fig. 7, ksp*). Damit 
ist es also ziemlich sicher gestellt, dass sich für das energische 
Längenwachsthum des Knorpels immer neue Gefässe vom Perichon- 
drium aus in den Knorpel hineinbilden, dass diese Gefässe aber, 
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unmittelbar vor der Beendigang des expansiven Knorpelwachsthums 
wieder obliteriren. 

Die ganze bisherige Darstellung gilt nur für das normale 
Wachsthum. Unter pathologischen Verhältnissen treten in diesen 
Erscheinungen Modificationen ein, welche die eigenthümlichen Vor- 
gänge nur noch viel prägnanter und auffälliger hervortreten 
lassen. Es kommt hier insbesondere die rachitische Affection 
in Betracht, welche beim Menschen schon vor der Geburt, dann 
bei Neugeborenen und in den ersten Lebonsmonaten in dem der 
Untersuchung zugänglichen Material (der Gebäranstalten und Findel- 
hänser) so überaus häufig ist, dass der normale Zustand, wenig- 
stens für die rasch wachsenden Knochenenden, entschieden zu den 
Seltenheiten gehört, und man sich über das normale Verhalten 
eigentlich nur durch Vergleiche mit den anderen Säugethieren und 
mit den langsam wachsenden Knochenenden des Menschen infor- 
miren kann. In den rachitischen Gelenkenden sind nun einerseits 
die Knorpelgefässe in der Nähe der Proliferationsgrenze bedeutend 
vermehrt, ausserdem sind sie aber auch in Folge der Hyperämie 
der Gefässe erheblich weiter, und ebenfalls in Folge dieser Hyper- 
ämie erfolgt auch die Involution viel langsamer und überhaupt 
nicht vollständig. Die Lücken werden zwar auch hier am Ende 
ausgefüllt, aber nicht mehr ausschliesslich durch das compensirende 
Wachsthum des benachbarten Knorpels, welches überdies weiter 
unten durch die einmal stattgefundene Verkalkung unmöglich ge- 
worden ist, sondern durch die Umwandlung des noch übrig geblie- 
benen Theües des Knorpelmarks in osteoides Gewebe. Ausser- 
dem erfolgt auch, wenn die hyperämischen Knorpelkanäle sich 
rückbüden, eine diffus metaplastische Umwandlung des umgebenden 
Knorpelgewebes, wodurch, insbesondere in Carminpräparaten, die 
in der Involution begriffenen Markkanäle ein besonders auffallendes 
Bild darbieten. 

Man findet also auf Längsschnitten anstatt der oben geschil- 
derten Spalten vertical verlaufende auffallend rothe Leisten von 
verschiedener, oft ziemlich bedeutender Mächtigkeit, welche entweder 
von einem quergetroffenen gefässhaltigen Markkanale unmittelbar 
über der Proliferationszone gekrönt sind (die sogenannten Mark- 
papillen der Autoren), oder auch innerhalb der Säulenzone mit 
einer osteoiden Verdickung n^ch oben endigen, wenn nämlich der 
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querverlanfende Enorpelkanal schon vollständig involvirt ist. Nach 
abwärts endigen diese Leisten oft noch oberhalb der Zone der 
endostalen Markranmbildnng, nämlich an jener Stelle, wo der 
Knorpelkanal zuerst von der Proliferationsgrenze erreicht wurde 
(Fig. 7 ksp)^ oder sie lassen sich weit nach abwärts bis in den 
ossificirenden Knorpel verfolgen (ksp*). Niemals erstreckt sich 
aber eine rothe Leiste nach oben bis zu einem solchen 
Markkanal, welcher noch vollständig in allseitig wach- 
sendem Knorpel eingebettet ist — ein schlagender Beweis 
für die Bichtigkeit unserer Auffassung über die Entstehung dieser 
bisher ganz räthselhaften Grebilde. Sie sind eben Durchschnitte 
von osteoiden Platten, welche auch senkrecht gestellt sind, und 
gewissermassen den narbigen Verschluss jener Spalten darstellen, 
welche die Knorpelkanäle durch die Ausdehnung ihres Lumens in 
verticaler Bichtung gebildet haben. Während normaler Weise 
diese Spalten gewissermassen per primam geschlossen werden, ein- 
fach durch verstärktes Wachsthum der knorpeligen Bänder, ist 
dieser Verschluss hier mit Hilfe eines Zwischengewebes, gleichsam 
per secundam intentionem, bewerkstelligt worden. Auf Horizontal- 
schnitten geben diese osteoiden Platten ebenfalls sehr auffallende 
rothgefärbte Leisten, welche vom Perichondrium nach einwärts zu- 
meist gegen den Querschnitt eines verticalen Markkanales ziehen, 
oder zwei solche Querschnitte mit einander verbinden (Taf. VJLl, 
Fig. 12). Oefter endet auch eine Leiste blind mitten im Knorpel, 
entsprechend dem- unteren blinden Ende der Platte. 

Diese Gebilde sind bisher bei der Beschreibung der Wachs- 
thumsvorgänge des Knochens fast gänzlich mit Stillschweigen über- 
gangen worden, offenbar weil ihre Bedeutung vollkommen dunkel 
geblieben war. Zu übersehen sind sie sicher nicht, denn ihr Vor- 
kommen ist ein überaus häufiges, so dass man kaum einen Schnitt 
durch eine Eippenknorpel oder durch die distalen Epiphysen der 
Vorderarmknochen bei einem neugeborenen Kinde machen kann, 
ohne mehrere solcher Leisten zu finden. Namentlich auf Horizon- 
talschnitten vermisst man sie fast niemals, weil sie hier in der 
Nähe der Verkalkungsgrenze sämmtlich gleichzeitig zur Ansicht kom- 
men müssen. Trotzdem fand ich in der ganzen weitläufigen von 
mir durchgesehenen Literatur nur bei Virchow ^ eine Beschreibung 
dieser Gebilde, allerdings mit der nachfolgenden, von der meinigon 
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vollkommen abweichenden Erklärung: „Wie bei der Periostalver- 
knöchemng die Ossification in gewissen Richtungen durch die Bil- 
dung dichterer homogener sklerotischer Leisten angelegt wird, so 
ziehen auch durch den Knorpel solche dichte sklerotische Stellen 
hin, bald als einfache Leisten und Balken, bald als netzförmige 
und areoläre Bildungen. Häufig liegen sie im Umfang strei- 
fig markiger Partien." 

Dass diesem Erklärungsversuche gegenüber unsere Darstel- 
lung den thatsächlichen Verhältnissen näher gerückt ist, ergibt 
sich auch, abgesehen von der schon gegebenen Auseinandersetzung, 
recht deutlich aus dem Einflüsse, welchen die verticalen und 
wagrechten Knorpelkanäle und ihre Residuen bei leicht rachitischen 
Processen auf die Verkalkung des Knorpels ausüben. Man 
sieht nämlich sehr häufig auf Längsschnitten solcher Knochen- 
enden, dass die Verkalkungsgrenze nicht, wie normal, eine hori- 
zontale oder leicht geschwungene ununterbrochene Lini^ bildet; 
sondern dass sie stellenweise spitze Zacken nach oben aussendet, 
und zwar in der Weise, dass immer eine senkrechte osteoide Leiste 
oder ein senkrechter mit osteoidem Gewebe erfüllter Knorpelkanal 
gewissermassen die Axe einer solchen Zacke bildet. Mit anderen 
Worten, die Verkalkung reicht sowohl an den senkrecht absteigen- 
den Knorpelkanälen, als auch an den Rändern der obliterirenden 
horizontalen .Knorpelkanäle bedeutend weiter hinauf, als in der 
Umgebung, in extremen Fällen sogar bis zum Querschnitte des 
horizontalen Knorpelkanales, welcher am oberen Ende der osteoiden 
leiste noch vorhanden ist. Wenn in einem Längsschnitte 
mehrere solche Leisten verlaufen , bietet die Verkalkungsgrenze 
dann das höchst auffallende Aussehen einer festonartigen Linie 
dar, welche in mehreren Bögen von der Spitze einer Leiste zur 
anderen gezogen ist. Auf dem Horizontal schnitt ist dann ein 
jeder Querschnitt eines verticalen Kanales von einer Zone verkalk- 
ten Knorpels umgeben, und auch jede osteoide Leiste von einer 
solchen Zone begleitet, während weiter, davon noch grössere unver- 
kalkte Partien sichtbar sind (Taf. VII, Fig. 12). Manchmal findet 
sich noch innerhalb des verkalkten Umkreises unmittelbar an dem 
Knorpelkanal ein ganz schmaler Saum kleinzelligen unverkalkten 
Knorpels. 

Diese anscheinend so complicirten Erscheinungen werden durch 



142 EodocIionOrale OssiflcatioD. 

unsere früher gegebene Darstellung ganz leicht verständlich. Die 
Ausfüllung der Lücken der schwindenden Enorpelkanäle geschieht 
nämlich unter allen Umständen vorwiegend durch compensirendes 
Wachsthum des anstossenden Knorpels, und zwar theils in der 
nächsten Umgebung durch Zellenproliferation mit Bildung einer 
kleinzelligen Partie, theils auch weiter unten durch eine beschleu- 
nigte Ausdehnung der Knorpelzellen der benachbarten Zellensäulen 
der Quere nach. Bei den krankhaft erweiterten Knorpelgefässon 
innerhalb einer mit abnormer Schnelligkeit wachsenden Prolifera- 
tionsschichte (bei Rachitis) muss diese compensirende Ausdehnung der 
Knorpelzellen in der Nähe der obliterirenden Grefässe viel rascher 
und in grösserem Massstabe geschehen, als unter normalen Ver- 
hältnissen. Es erreichen daher die dem Knorpelkanal un- 
mittelbar benachbarten Zellen in den Zellensäulen durch 
diese compensirende Ausdehnung viel früher ihre defi- 
nitive Grösse, und verkalken daher früher, als die Zellen der 
etwas entfernter gelegenen Säulen, welche in der That in dieser 
Höhe noch nicht angewachsen sind. Findet sich aber unmittelbar 
an dem Knorpelkanal oder an einer Leiste noch der kürzlich ent- 
standene kleinzellige Knorpel, so bildet dieser noch einige Zeit 
eine schmale unverkalkte Zone unmittelbar an der Wand des 
Knorpelkanales. 

In den centralen Verkalkungs- und Knochenkemen der kurzen 
Knochen und Epiphysen finden zwar genau dieselben Verhältnisse 
statt, nur sind die Erscheinungen wegen des bedeutend geringeren 
einseitigen (radialen) Wachsthums ganz unvergleichlich weniger 
ausgeprägt. 
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Kritik der Verdrängungstheorie. 

Es wurde schon früher gesagt, dass der Yerkalkangskem, 
sowohl in den knrzen Knochen, als auch in den embryonalen 
Böhrenknochen eine Zeit lang vollkommen gefässlos ist, und inso- 
lange bleibt auch der verkalkte Knorpel unverändert in dem Sta- 
dium, wie wir ihn geschildert haben. Die grossen Knorpelhöhlen 
enthalten je eine Knorpelzelle, und sind gegeneinander durch ver- 
bdkte, manchmal auch innerhalb der Zellensäulen durch schmale 
ünverkalkte Septa geschieden. Es existirt also innerhalb des Yer- 
Icalknngskemes noch kein Markgewebe, solange sich nicht ein 
Blntgeföss hineingebildet hat. 

In einen centralen, rings von unverkalktem Knorpel umgebe- 
nen Kern dringt nun ein Gefäss aus dem umgebenden Knorpel 
ein, sei es, dass dieser schon von früher her Gefässe enthält, wie 
l>ei den nach der Geburt auftretenden Kernen der kurzen Knochen 
^d Epiphysen, oder dass ein Gefäss eben erst vom Perichondrium 
eindringt, wie z. B. bei den frühembryonalen Kernen der Wirbel- 
körper. Bei den Verkalkungskemen der Böhrenknochen hat sich, 
^eil die Verkalkung die Oberfläche der Diaphyse schon früher er- 
reicht hat, bevor die Gefässbildung begonnen, gewöhnlich schon 
®ifl Ueberzug von periostalen Knochen gebildet, und wenn nun ein 
^^8 aus dem Periost eindringen soll , so muss zuerst diese 
^ochenrinde an einer Stelle eingeschmolzen werden. 

In jedem Falle ist das zuerst in den Verkalkungskern ein- 
toigende Gefäss die Anlage der späteren Arteria nutritia 
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dieses Knochens, und dieses Blutgefässe verzweigt sich nun inner- 
halb des Verkalkungskernes , indem es sich wiederholt gabelig 
theilt. Wenn der Kern noch rundlich ist, dringen die Endzweig- 
chen von der Mitte her in radialer Eichtung nach allen Seiten 
gegen die Aussenbegrenzung des Kernes vor, endigen abeif Immer 
in einer gewissen kurzen Distanz innerhalb der Verkalkungsgrenze, 
indem sie sich in Knäuel oder Körbchen auflösen, welche sich 
wieder zu den rücklaufenden Gpfässen vereinigen. In Folge der 
radienförmig auseinandergehenden Verzweigung bleiben natürlich 
viele Theile des Knorpelgewebes, manchmal von ziemlicher Mächtig- 
keit und auch mit geschlossenen Zellenhöhlen versehen, zwischen 
den Gefösszweigen erhalten, welche später die ossificatorische Um- 
wandlung erfahren, und, verstärkt durch eine lamellöse Knochen- 
auflagerung, die Bälkchen der Spongiosa bilden. 

Das in die verkalkte Diaphyse eines embryonalen Böhren- 
knochens eindringende Gefässchen theilt sich in zwei Hauptäste, 
einen auf- und einen absteigenden, und ein jeder von diesen ver- 
zweigt sich gabelig gegen die Endstücke zu. Anfangs, in der früh- 
embryonalen Periode, ist die Verzweigung noch ähnlich, wie in 
den centralen Kernen. Es dringen zwar die Endzweigehen ebenfalls 
gegen die Verkalkungsgrenze vor, aber noch ziemlich unregelmässig, 
so dass auch hier noch grössere Partien von unverkalktem EjQorpel 
von der Einschmelzung verschont bleiben. Erst in den letzten 
Fötalmonaten, wenn sich auch schon eine viel regelmässigere An- 
ordnung des Knorpels in parallelen Zellensäulen geltend macht, 
dringen auch die Endzweigehen der Gefässe in derselben Eichtung, 
ungefähr parallel der Längsaxe und parallel untereinander in die 
Zellensäulen ein , so dass sie in regelmässiger Anordnung, 
ziemlich dichtgedrängt hinter der Verkalkungsgrenze anlangen, und 
dort sämmtlich ungefähr in derselben Höhe endigen, oder vielmehr 
in die rücklaufenden Gefässe umbiegen. 

Sehen wir nur zu, welche Veränderungen die Bildung und 
Verzweigung der Blutgefässe innerhalb des verkalkten Knorpels in 
ihrem Gefolge haben. Es zeigt sich auch hier, geradeso wie im 
unverkalkt(»n Knorpel, dass das Blutgefäss nicht unmittelbar an 
den Knorpel grenzt, sondern dass es überall von einem weichen, 
meist sehr zellenreichen Gewebe, dem Mark, umgeben ist. So ent- 
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stehen die sogenannten Markränme, welche , gerade wie die 

liarkkanäle im nnverkalkten Knorpel, sich ziemlich genau an die 

Verzweigung der Blutgefässe halten. Mau sieht dies besonders 

.deutlich in den früheren Stadien, wo die Blutgefässe noch unbe- 

Icümmert um die Anordnung des Knorpels und um die Eichtung 

etwa schon vorhandener Zellensäulen mit stärkerer Divergenz der 

Zweige auseinanderweichen. In einer gewissen Distanz ringsum 

das Blutgefäss ist dann immer die Verkalkuilg geschwunden, es 

fehlen die Knorpelfibrillen , und an der Stelle der verkalkten 

Knorpelgrundsubstanz ist das zellenreiche Markgewebe zu sehen. 

Ausserdem zeigt sich aber auch, dass, sowie durch theilweise Wcg- 

schmelzung der verkalkten Grrundsubstanz eine Zellenhöhle go- 

wissermassen eröffiiet ist, so dass ihr weicher Inhalt und der des 

Markraums ein Continuum bilden, in der Zellenhöhle, auch ohne 

dass das Blutgefäss in sie eingedrungen wäre, ein zellenreicheres 

Gewebe sichtbar wird. 

Später, wenn die endostalen Blutgefässe parallel den Zellen- 
Säulen fortschreiten, ergibt es sich schon sehr häufig, dass ein 
Zweigchen gerade in einer Zellensäule erscheint, und dass dadurch, 
^ indem die verkalkten oder nnverkalkten Querbälkchen ganz oder 
theilweise schwinden, der Eaum einer früheren Zellensäule nunmehr 
einen Markraum darstellt. Ebenso häufig ist es aber auch, dass 
ein Längsbalken zwischen zwei Zellensäulen schwindet und zwei 
benachbarte Zellensäulen zusammen in einen Markraum umgewan- 
delt werden. In diesem Falle bleiben immer Theile des Quer- 
balkens erhalten, und ragen wie die Borde eines mehrfächrigen 
Schlankes, in den Markraum hinein, und zwar auch immer an 
jener Seite weiter, von welcher das Gefässchen weiter entfernt ge- 
blieben ist. Es zeigt sich also auch hier, dass dieKnorpel- 
grnndsubstanz ringsum das Gefäss in gleich grossen 
Distanzen verschwindet. 

Der Inhalt dieser Markräume besteht normaler Weise zumeist 
ans ziemlich grossen rundlichen oder vielgestaltigen, wenn sie dicht- 
gedrängt sind, sogar polygonal gegeneinander abgeplatteten Zellen 
mit emem granulirten Zellenleibe und einem, seltener zwei Kernen, 
welche zumeist durch die dichte Körnung des Protoplasma unsichtbar 
oder schwer sichtbar sind. Ausserdem findet man noch ziemlich 

KasBOwitx, Ossification. 10 
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häufig grosse nnregdmässig gestaltete mit vielen Kernen yersehene 
Protoplasmamassen, welche manchmal gerade in dem Beste einer 
früheren Enorpelhöhle liegen, noch häufiger aber dort zu finden 
sind, wo breitere Enorpelbalken eingeschmolzen sind, manchmal 
in der Weise, dass die yielkemigen Protoplasmamassen (Myelo> 
p laxen) gewissermassen die Fortsetzung des eingeschmolzenen 
Endes des Enorpelbalkens vorstellen. 

Wo die Zellen sehr dichtgedrängt stehen, ist es schwer, sich 
über die Zwischen Substanz derselben zu Orientiren. Doch sieht 
man in zerzupften oder gerissenen Präparaten, dass auch in den 
flottirenden Partien die einzelnen Zellen immer sehr strenge in der 
gleichen Configuration gegen einander bleiben, woraus man schon 
schliessen muss, dass sie nicht in einer Flüssigkeit suspendiri, 
sondern durch ein Zwischengewebe aneinander fixirt sind. In der 
That sieht man an solchen losgerissenen Partien bei sehr starker 
Yergrösserung, dass die Zellen in einem ungemein zarten, nur hin 
und wieder fein gekörnten Stroma eingebettet sind. An sehr dünnen 
gehärteten Schnitten kann man manchmal sogar sehen, dass die 
Markzellen, wenn sie irgendwo aus dem Schnitte herausgefallen sind, 
eine ihrer Grösse und Gestalt entsprechende Lücke in dem zarten, 
ungefärbten und sehr schwach lichtbrechenden, aber deimoch mit 
einer sichtbaren Grenze versehenen Stroma zurücklassen. Durch 
Auspinseln oder durch Schütteln von solchen Schnitten im Wasser 
kann man den grössten Theil der runden Markzellen entfernen, 
und nun findet man, dass selbst dort, wo die Markzellen allein 
das Terrain zu beherrschen scheinen, nebst der glashellen Zwischen- 
substanz auch noch ein, in seiner Dichtigkeit allerdings ausser- 
ordentlich variables Netz von schmalen länglichen, mit Fortsätzen 
versehenen Zellen zurückbleibt. Unter pathologischen Verhältnissen 
verringert sich die Zahl der fortsatzlosen Markzellen oft ganz be- 
deutend, und es bleibt entweder nur die glashelle mucinöse Grund- 
substanz zurück, in welcher in grösseren Intervallen runde und 
mit Fortsätzen versehene Zellen vertheilt sind — gelatinöses 
M ark — oder es haben sich nebst den vorwiegend spindelförmigen 
und verzweigten Zellen noch spärliche leimgebende Fäserchen in 
der Grundsubstanz gebildet, und man hat nun das Granulations- 
gewebe vor sich, welches wir sowohl bei der Rachitis, als insbe- 
sondere bei der hereditären Syphilis in der Spongiosa der erkrank- 
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ten Knochen oft in grösseren Massen antreffen werden. Unter allen 
Bedingungen hat also das Markgewebe die grösste Aehnlichkeit 
mit dem embryonalen oder Bilduugsgewebe, in welchem die ersten 
Knochenanlagen entstehen. 

In den fingerförmigen Markränmen an der Ossificationsgrenze 
der Diaphysen findet man, entsprechend dieser Conformation der 
Markränme, anch sehr langgestreckte geradlinig verlaufende, nur 
selten und unter spitzen Winkeln dichotomisch getheilte Gefässe, 
welche die Verzweigungen der Arteria nutritia darstellen. Die 
eigentliche arterielle Structur yerliert sich aber schon nach den 
ersten Verzweigungen, und es bleibt nur ein einfacher Gefäss* 
schlaucfi mit Endothelzellen und anfangs noch yereinzelten Querfaser- 
zellen, welche letztere gegen das periphere Ende ebenfalls yer- 
schwinden. Dennoch charakterisiren sich die zufuhrenden Gefäss- 
zweigchen immer ganz deutlich als solche durch ihren gestreckten 
Verlauf und ihr relativ kleines Lumen gegenüber dem Capillar- 
netz und den rückführenden Venen, welche die arteriellen Verzwei- 
gungen um das 3 — 5fache im Querschnitte übertreffen. 

Wenn man nun ein arterielles Endzweigehen in einem kürz- 
lich gebildeten Markraum verfolgt, so findet man, dass dasselbe 
nicht etwa nach oben spindelförmig ausläuft, sondern dass man 
endlich an eine Stelle gelangt, wo man den scharfen Contour des 
Gefössschlauches nicht weiter verfolgen kann, sondern ihn plötz- 
lich zwischen den Markzellen verliert. Gleichzeitig findet man 
aber an dieser Stelle fast immer zwischen den Markzellen einzelne 
oder öfter eine Gruppe von gelblichen hämoglobinhaltigen Körpern, 
aber noch nicht in der Form von fertigen Blutkörperchen, sondern 
mehr wie unregelmässige Bruchstücke von solchen (Heitzmann's 
Hämatoblasten). Dieselben liegen, wie- man sich besonders gut auf 
Horizontalschnitten überzeugen kann, nicht innerhalb eines Gefäss- 
lumens, sondern offenbar ebenso, wie die sie umgebenden Mark- 
zellen in der Grundsubstanz des Markgewebes, oder, was hier 
meistens dasselbe bedeutet , in der ehemaligen Pericellularsub- 
stanz der eröffneten Knorpelzellenhöhle. Erst in einer gewissen 
Entfernung von den obersten Kuppen der Markräume findet man 
auf Horizontalschnitten nebst dem engen Lumen des zuführenden 
Gefässchens die bedeutend weiteren Querschnitte von venösen Capillaren 
mit einem . allerdings ganz einfachen Contour, aber doch wieder mit 

10* 
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einer scharfen Begrenzung des Lnmens, ans welchem die Blut- 
körperchen gewöhnlich herausgefallen sind. Diese weiten Capillaren 
bilden dann ein Netz, aus welchem sich nach abwärts wieder 
venöse Grefässe sammeln. 

Schon aus diesen Befunden liesse sich mit grosser Wahrschein- 
lichkeit folgern, dass die Blutgefässe nicht als solche mit ihrer 
zarten Wand in das verkalkte Knorpelgewebe hin oin wachsen, sondern 
dass zuerst die Strömung des in der Weiterbildung begriffenen 
Blutgefässes in einer gewissen Distanz ringsherum die Kalksalze 
löst und die Knorpelfibrillen zum Schwinden bringt, dann in dem 
frei gewordenen Grrundgewebe des Knorpels und in dem Inhalte 
der früheren Knorpelhöhlen eine Vermehrung und Neubildung von 
Zellen eintritt, dass aber, gleichfalls in Folge der vermehrton 
Saftströmung, auch gewisse Theile des frei gewordenen lebenden 
Grundgewobes jene Umwandlung eingehen, in Folge deren sie 
hämoglobinhaltig werden, dass diese neuen Blutbestandtheile im 
weiteren Verlaufe durch Verflüssigung des sie verbindenden Ge- 
webes gelockert werden, dass sich ringsherum das Gewebe zu einer 
Capillarwand verdichtet, und dass in dieser Weise wieder eine Fort- 
setzung eines schon bestehenden Gefässes oder ein neues .Zweigchen 
eines solchen gebildet wird. Der Vorgang wäre also eigentlich 
ganz derselbe, wie bei dor Bildung der Blutgefässe und Geföss- 
kanäle im unverkalkteii Knorpel, nur mit der Modification, dass 
zuerst die Kalksalze golöst werden, und dass die vordringenden 
Gefässchen in den Zellenhöhlen schon grössere Bäume vorfinden, 
welche ein fibrillenloses Gewebe und Zellen enthalten, welche also 
nach der Einschmelznng eines kleinen Theiles der begrenzondon 
Knorpelgrundsubstanz eo ipso schon eine Ausbuchtung des von 
der Gefässströmung gebildeten Markraumos darstellen. 

Diese Vorstellung von der Bildung der Blutgefässe und des 
Markgewebes erhält aber eine sehr wirksame Bestätigung durch 
gewisse nicht sehr bedeutende pathologische Abweichungen, welche 
durch die ausserordentlich hiiufigen geringgradigen rachitischen 
Störungen an dem schnell wachsenden Ende der Köhrenknochon 
hervorgerufen werden. Bei dem vollkommen normalen Vorgange, 
welcher bei unserem menschlichen Untersuchungsmaterial, wie schon 
gesagt, der seltenere ist, erfolgt die BiMung der Markzellen nur 
in der unmittelbarsten Umgebung des neugebildeten Gefässchen s, 
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80 dass z. B. selbst innerhalb einer und derselben Zellensäulc die 
untersten Zellenhöhlen schon einen offenen Markraum bilden können, 
während unmittelbar über der Kuppe des Markraums, von dem- 
selben nur durch ein schmales Querseptum getrennt, eine noch 
unveränderte, mit einer einzigen Zelle versehene Knorpelhöhle an- 
grenzen kann. Sehr häufig findet man aber auch, nicht nur in 
der zunächst nach oben angrenzenden Zollenhöhle, sondern selbst 
in einer ganzen Eeihe solcher Höhlen übereinander eine Ver- 
mehrung der Zellenkörper innerhalb der noch gänzlich ge- 
schlossenen Zellen höhlen, und zwar von oben nach abwärts zu- 
erst emige Zellenhöhlen mit 2- 3 Zellenkörpem, dann aber auch, gleich- 
faUs in gänzlich gegeneinander abgeschlossenen Höhlen, den ganzen 
Baum von vielen dichtgedrängten, gegeneinander abgeplatteten und 
nur durch einen ganz schmalen lichten Saum von einander ge- 
trennten granulirten Körpern erfüllt, so dass man den Eindruck 
erhält, als ob sich der ganze Inhalt der Höhle in diese Körper 
zerfurcht hätte. Man könnte nun einwenden, dass diese Höhlen nur 
sdeinbar geschlossen seien, und dass sie etwa nach hinten, an der 
von dem Beschauer abgewendeten Seite eröffnet seien. Aber einer- 
seits wiederholen sich in einem und demselben Schnitte unmittel- 
bar neben- und übereinander diese Ansichten von ringsum ge- 
schlossenen, mit vielen Zellen erfüllten Knorpelhöhlen, und dann 
kann man auch auf einer Reihe von Horizontalschnitten controliren, 
dass in dieser Höhe die Zellensäulen noch nicht seitlich gegen- 
einander eröffnet sind. Zudem kann man in solchen günstigen Ob- 
jecten nicht nur die allmälige Vermehrung der Zellen in den ein- 
zehien Höhlen, sondern auch ^en Vorgang verfolgen, durch 
welchen endlich die Communication solcher mit Zellen 
erfüllter Höhlen bewerkstelligt wird. Man sieht nämlich 
recht häufig, dass zwei Zellen zu beiden Seiten eines schmalen 
Qnerbälkchens durch einen protoplasmatischen Strang mit einander 
iö Verbindung treten. Dieser ist öfter so dünn, wie die gewöhn- 
lichen Fortsätze von Spindelzellen, an anderen Stellen ist er schon 
dicker, stark granulirt, und in demselben Masse ist auch die Lücke 
in dem Bälkchen schon grösser; manchmal hat es den Anschein, 
als ob ein solcher breiter Zellenfortsatz sich anschickte, in mehrere 
Zellenkörper sich zu zerfurchen. Einige Male habe ich aber den 
ganzen weichen Inhalt von zwei oder drei durch solche Fortsätze 
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mit einander in Verbindung stehenden Höhlen von den Bändern 
der Höhlen theilweise abgelöst in der Flüssigkeit flottiren gesehen. 
Es waren dies dann grosse, schlanchartige, blasse, yielkemige Myelor 
plaxen mit 1 — 2 Einschnürungen, welche letztere ganz deutlich 
jenen Communicationsstellen der Zellenhöhlen entsprachen. 

Auch in den allseitig geschlossenen mit mehreren Zellen yer- 
sehenen Höhlen, insbesondere in den näher dem Markraume gelegenen, 
habe ich manchmal vereinzelte oder 2 — 3 Blutkörperchen, oder viel- 
mehr unregelmässig geformte gelbliche oder (in Chromsäurepräparaten) 
grünliche Körper zwischen den granulirten Zellen gefunden. Noch 
häufiger sind sie in jenen Höhlen, welche mit dem Markraume, 
oder der zunächst nach unten gelegenen Höhle durch einen Proto- 
plasmastrang in Verbindung stehen. Auch in diesem Strange selbst 
habe ich die gelblich gefärbten Körper gesehen. Hier kommt es 
auch vor, dass das Markgefäss in einen soliden Strang übergeht, 
welcher das zunächst anstossende Querbälkchen nach oben durch- 
setzt, sich jenseits desselben wieder zu einem breiten protoplas- 
matischen Körper ausdehnt, und dass dieser myeloplaxenartige 
Körper innerhalb der Zellenhöhle nebst einigen Kernen auch ein 
oder mehrere gelblich gefärbte Körperchen enthält. Auch in den 
losgelösten flottirenden Myeloplaxenschläuchen habe ich öfter Blut- 
körperchen oder Segmente derselben eingebettet gefunden, und 
halte ('S in Folge dieser Bilder für ziemlich ausgemacht, dass, wann 
immer man im Knochenmarke blutkörperchenhaltige Zellen 
oder Myeloplaxen findet, diese stets nur die Bedeutung haben, 
dass jene Blutkörperchen der Umwandlung von Theilen des Proto- 
plasma, in welchem sie eingebettet sind, ihre Entstehung verdanken. 

Es gibt aber noch eine andere Modification des Vorganges 
der Markbildnng im verkalkten Knorpelgewebe, welche diese Ver- 
hältnisse viel deutlicher illustrirt. Man beobachtet nämlich ungemein 
häufig, wahrscheinlich gleichfalls auf Grund rachitischer Störung, 
vielleicht auch unter anderen unbekannten Bedingungen, eine vor- 
bereitende Veränderung in dem Inhalt geschlossener 
Knorpelhöhlen in der Nähe und noch in einiger Entfernung 
von den Markräumen, aber ausschliesslich in der Schichte der ver- 
grösserton Knorpelzellen. In Folge dieser Veränderung bekommt 
der ganze Inhalt der Höhle mit Einschluss der Pericellularsubstanz, 
d. h. also des sonst glashellen nicht granulirten und für Farbstoffe 
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unempfindlichen Theiles desselben eine gelbliche oder gelblichbranne 
Färbung, ein eigenthümliches homogen glänzendes Aussehen und 
ein sehr anfifallendes Verhalten gegen die Farbstoffe. Es färbt sich 
nämlich nunmehr der ganze Inhalt der Höhle mit Carmin schwach 
rosa, mit Fuchsin intensiv roth, mit MethyMolett blau, mit Hämato- 
xylin dunkelblau, und mit schwacher Jodtinktur rothbraun oder 
sebwarzbraun (nach Banyier mahagonybraun). Diese Umwandlung 
wurde nämlich schon mehrerseits beobachtet und beschrieben. 
Heitzmann '• nannte die so veränderten Knorpelzellen hämato- 
blastisch, weil er glaubte, dass diese Veränderung schon die Um- 
wandlung in hämoglobinhaltige Substanz bedeute. Dass dies nicht rich- 
tig sei, ergibt sich schon aus den eben mitgetheilten Beactionen 
gegen die Farbstoffe, welche viel eher denen des jungen Zell- 
protoplasmas entsprechen. Und dennoch ist diese Umwandlung, wie 
sich bald zeigen wird, in einer gewissen Beziehung hämatoblastisch, 
weil gerade der so metamorphosirte Inhalt der Zellenhöhlen ganz 
befionders häufig und in grosser Ausdehnung den Zerfall in Blut- 
körperchen eingeht, wobei dann aber sofort die Tinctionsfähigkeit 
fnr Hämatoxylin, Fuchsin etc. verschwindet. Auch E. Neumann*) 
hat kürzlich diese Beschaffenheit einiger Knorpelzellen geschildert, 
speciell die Jodreaction angegeben, ohne sich über die Bedeutung 
der Veränderung bestimmt zu äussern. Soweit ich dieselbe beob- 
achtet habe, stand sie immer zweifellos im Zusammenhang mit 
üer bevorstehenden Mark- und Blutbildung. Dies wird schon da- 
durch deutlich, dass die Veränderung von den anfänglich isolirten 
Höhlen auch auf die sie trennenden Quersepta übergreift, und 
zwar gerade an der Stelle, wo später die Communication der mit 
Zellen erfüllten Höhlen eintreten muss, so dass oft schon gewisser- 
massen der ganze spätere Markraum in seiner bedeutenden Aus- 
dehnimg durch diese Umwandlung vorgezeichnet ist, ohne dass noch 
eine einzige Mark- oder Blutzelle gebildet wäre. 

Die so veränderten Theile des Knorpels zeigen im weiteren 
Vorlaufe, also in grösserer Nähe zu den fertigen Markräumen noch 
weitere Veränderungen. Die ursprünglich vollkommen homogen er- 
scheinende Masse bekommt alsbald eine ganz feine Körnung, später 
eine gröbere Granulirung, und endlich erscheint der ganze Inhalt 



*) Archiv für mikr. Anatomie, Bd. 14, 1877. 
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der Höhle in lauter gröbere gl&nzende Stückchen zertheilt, während 
die Qnersepta häufig noch die homogen glänzende Beschaffenheit 
beibehalten. Zuletzt macht sich eine Anordnung der Körnchen zu 
Gruppen bemerkbar, und es zerfällt nun augenscheinlich 
die ganze granulirte Substanz in getrennte Zellenkörper. 
Später greift dieselbe Veränderung auch auf die Quersepta über, 
und es entstehen dadurch die grossen mit Zellen erfüllten Mark- 
räume, genau in der Form, in der früher die homogenglanzende 
Umwandlung stattgefunden hat. 

In den centralen Theilen der in ihrem Inhalte homogen ge- 
wordenen Enorpelhöhlen erfolgt aber immer auch in grösserer Aus- 
dehnung eine Bildung von Blutkörperchen, und zwar häufig 
noch bevor die Zerfnrchung der peripheren Theile in Markzellen 
stattgefunden hat. Es bilden sich «also mitten in der homogenglän- 
zcnden oder feingranulirten Substanz zuerst schmale gelbliche 
oder grünliche, intensiv glänzende längliche Stückchen oder Scherb- 
chen in einer bestimmten eigenthümlichen Anordnung (Taf. YI, 
Fig. 11 oo); diese glänzenden Scherbchen vereinigen sich nach 
und nach durch ähnliche neu auftauchende Parükel, und endlich 
entsteht durch Conünenz derselben die Gestalt von Blutkörperchen, 
aber noch nicht scheibenförmig und gedellt, sondern noch nach 
allen Bichtungen ziemlich gleichmässig ausgedehnt (r). Alle diese 
Veränderungen bis zu den fertigen allseitig geschlossenen Contouren 
der Blutkörperchen habe ich in zahlreichen Präparaten verschiedener 
Individuen, insbesondere bei 6 — 8 monatlichen menschlichen Fötus 
an den Ossificationsrändem der Bippen und anderer schnell wachsen- 
der Knochenenden neben anderen Zeichen beginnender rachitischer 
Störung in allen möglichen Stadien neben und übereinander ge- 
sehen. An einer allseitigen Umgrenzung dieser bluthaltigen Knorpel- 
höhlen mit unveränderter oder höchstens stellenweise homogen 
glänzender Grundsubstanz ist nicht zu zweifeln. Die Begrenzung 
der Bluträume ist auch keine scharfe, sondern die Blutkörperchen 
liegen offenbar hier ebenso in einem zusammenhängenden Stroma, 
wie die einzelnen Blutkörperchen zwischen den MarkzeUen bei dem 
normalen Vorgange, und gehen durch allmälige Umwand- 
lung aus dem lebenden Inhalte der Zellenhöhlen hervor. 

Analoge Vorgänge sieht man häufig an denselben Objecten 
auch in den unteren vom Knorpel entfernteren Partien des Knochen- 
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marks. Man findet nämlich dort häufig ungeheure Blntränme, welche 
mitunter den grOssten Theil der Markränme zwischen den Enochen- 
bälkchen einnehmen, ja es kommt vor, dass ein solcher Blntranm 
ringsum unmittelbar vom Knochen begrenzt ist. Nnr ist er dann 
häufig von mehr oder weniger dicken Strängen des ursprünglichen 
Markgewebes durchzogen. Wenn das Blut herausgefallen ist, sieht 
man dann, dass die Bluträume keine Gefässwand und naturlich 
auch kein Endothel besitzen, sondern dass die Blutkörperclien un- 
mittelbar an das Markgewebe und stellenweise sogar unmittelbar 
an den Knochen grenzen. Man hat es hiermit einer rachitischen 
Osteomyelitis zu thun, welche die grösste Aehnlichkeit hat mit der 
Beschreibung, welche kurzlich E. Neumann'*') von dem leukämischen 
Xnoehenmark gegeben hat. Auch hier ist es kaum anders denkbar, 
sJs dass Theile des Markgewebes sich in Blutkörperchen umge- 
^wandelt haben. An eine Verdrängung des Markgewebos ist gerade 
liier in dem starren Knochenraume nicht zu denken. Die aus Mark- 
gewebe bestehenden Stränge innerhalb der Bluträume, und nament- 
lich auch die ganz ungewöhnlich grosse Anzahl von weissen Blut- 
Icörperchen zwischen den rothen, welche ganz das Aussehen der 
Biarkzellen in den Strängen des Markgewebes haben, sprechen ent- 
schieden für eine solche Umwandlung. 

Diese pathologischen Vorgänge, auf welche wir bei der Ra- 
chitis und den syphilitischen Knochenaffectionen zurückkommen 
"werden, bestätigen unsere früheren Anschauungen von der Bildung 
der neuen Gefasse und der Blutbildung in den primären Mark- 
Täamen der Verkalkungszone. An Analogien hiefür fehlt es nicht. 
Wir verweisen nur auf die erste Gefäss- und Blutbildung in der 
eiiil)ryonalen Entwicklung **), auf die Entstehung von Blutkörperchen 
^d Capillaren aus dem Leibe der embryonalen Leberzellen, wie 
sie E. Neumann ***) beschrieben hat; ferner auf die pathologische 
Bildimg von Blutkörperchen und Gefässen durch Umwandlung des 
Protoplasmas in der entzündeten Hornhaut (Carmalt und Stricker, 
med. Jahrb. 1871); endlich auf die von Spina beobachtete Bildung 



*) Ueber myelogene Leukämie, Berliner klin. Wochenschrift 1878, 
Ni. 8-10. 

**) S. auch Wissocky, Archiv f. mikr. Anatomie Bd. 13, 1876. 
***) Archiv für Heilkunde 15. Bd. 1874. 
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rother Blutkörperchen durch Umwandlung der Pibrillenbündel in der 
entzündeten Sehne, und durch Umwandlung der Substanz der querge- 
streiften Muskelfasern im entzündeten Froschmuskel (Med. Jahrb. 
1877 U.1878). Die Bildung von Blutkörperchen ausserhalb der Gefösse 
und die nachträgliche Einbeziehung derselben in die Girculation 
durch Verflüssigung des Gewebes und Bildung der Gefässwand um 
das neugebildete Blut, welche wir bei der Markraumbildnng aus 
den histologischen Bildern abgeleitet haben, steht also keineswegs 
vereinzelt da. Es erscheint mir vielmehr im hohen Grade wahrschein- 
lich, dass auch im späteren Wachsthum innerhalb der weichen 
Organe des thierischen Organismus derselbe Vorgang bei einer jeden 
Neubildung eines Capillargefässes sich wiederholt, dass also die 
neuen Gefasszweige nicht factisch auswachsen und in das ausein- 
andergedrängte Gewebe, sich einbohren, wie die Baumzweige in die 
Luft, sondern dass das zu vascularisirende Gewebe sich gewisser- 
massen aushöhlt, und das Material zur Bildung der Gefässwand 
und wahrscheinlich auch immer für die Bildung des zuerst darin 
eingeschlossenen Blutes liefert. Nur ist der Vorgang bei den ex- 
pansiv wachsenden Geweben gleichmässig über das ganze Organ 
vertheilt, und findet daher in dem relativ langsamen postembryo- 
nalen Wachsthum nur in grösseren räumlichen und zeitlichen In- 
tervallen statt, wodurch er eben der Beobachtung nicht zugänglich 
ist. Das Knochengewebe nimmt aber in Bezug auf das Wachsthum, 
wie wir wissen, eine ganz exceptionelle Stellung ein. Das Wachs- 
thum des jungen Knochens, als Organ genommen, muss nämlich 
ausschliesslich an der Oberfläche des bereits erhärteten Theiles 
besorgt werden, und wenn man nun gar das Längen wachsthum 
eines Röhrenknochens in Betracht zieht, welches ausschliesslich an 
der Knochenknorpelgrenze erfolgt, und wenn man zu dieser Beobach- 
tung ein besonders schnell wachsendes Ende wählt, z. B. das vor- 
dere Rippenende, welches wegen der sehr geringen Wachsthums- 
energie des hinteren Endes fast ausschliesslich das Längenwachs- 
thum der ganzen Rippe zu leisten hat, so ist es begreiflich, dass 
man die Bildung neuer Blutgefässe auf einen ganz kleinen Raum 
in vielfacher Wiederholung zusammengedrängt findet, und daher 
auch die verschiedenen Stadien des Bhitbildungsprocesses verfolgen 
kann. Wir haben also hier, solange das Wachsthum fortdauert, 
einen ähnlichen Zustand, wie in den sehr frühen embryonalen 
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Stadien der übrigen Organe, nämlich eine auf einen beschränkten 
Eanm zusammengedrängte Gefäss- und Blutbildung. 

Es ergibt sich aber auch noch eine andere Aehnlichkeit zwischen 
dem wachsenden Knochen und dem frühembryonalen Gewebe, näm- 
lich das häufige Vorkommen von kernhaltigen rothon Blut- 
körperchen. Auf diesen Umstand, dass man nämlich in dem 
rothen Mark jugendlicher noch intensiv wachsender Knochen rothe 
Blutkörperchen findet, welche sich sowohl durch einen deutlichen 
Kern, als auch durch ihre grössere Gestalt und mehr kugelige Form 
von den gewöhnlichen kernlosen scheibenförmigen gedellten Blut- 
körperchen unterscheiden, hat zuerst E. Neumann*^ aufmerksam 
gemacht, und dieser Befund wurde vielfach bestätigt. Man schloss 
daraus, dass das Knochenmark ein blutbildendes Organ sei, ebenso 
wie die Milz und die Lymphdrüsen, und glaubte in den kernhal- 
tigen rothen Blutkörperchen die üebergangsformen von den weissen 
Blutkörperchen zu den rothen gefunden zu haben. Von dieser letzten 
Annahme musste man aber aus vielen Gründen wieder abgehen, 
nnd E. Neumann *** selbst verwahrte sich gegen diese Supposition, 
ond erklärte, dass man die kernhaltigen Blutkörperchen höchstens 
als embryonale oder Entwicklungsformen bezeichnen dürfe, wodurch 
ilire Bedeutung eben in suspenso gelassen wird. 

Aus meinen Untersuchungen geht nun das Eine mit Sicherheit 
hervor, dass die überwiegende Mehrzahl der in den Knor- 
pelhöhlen und in den jungen Markräumen neugebildeten 
Blutkörperchen gleich von vornherein als kernlos ange- 
legt ist, und demnach in keinem Stadium ihrer Entwicklung einen 
Kern besitzt. Von der Behauptung, dass jedes rothe Blutkörperchen, 
auch der Säuger, einen Kern enthalte (Böttcher, Brand), muss 
Wer abgesehen werden. Wenn auch der centrale Theil des Blut- 
körperchens anders beschaffen sein sollte, als die Binde, indem 
wsterer wahrscheinlich nicht hämoglobinartig ist (was auch ganz 
gttt mit der Art ihrer Entwicklung aus dünnen hämoglobinhaltigen 
Scheibchen übereinstimmt), so ist dies doch kein Kern in dem 
Sinne, wie wir ihn in den weissen Blutkörperchen, dann in den 
rothen Körperchen der Oviparen Wirbelthiere, in den embryonalen 
der Säugethiere und in den vereinzelten kernhaltigen rothen Kör- 
perchen des Marks und des kranken Blutes vorfinden, nämlich ein 
deutUch begrenztes, mit Hämatoxylin sich intensiv blau färbendes 
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Gebilde. Ein solches fehlt in den nengebildeten Blntkörperchen 
in den Zellenhöhlen von vornherein, ebenso wie in den fertigen. Anch 
im Embryo ist der Uebergang von kernhaltigen in kernlose Blnt- 
körperchen keineswegs erwiesen, es ist vielmehr wahrscheinlich, 
dass auch dort die mit einem Kern gebildeten ihren Kern behalten, 
und dass nur später immer mehr Blutkörperchen gleich nrspräng- 
lich ohne Kern gebildet werden, bis endlich die kernlosen fast allein 
zur Entwicklung gelängen. 

Ans alledem ergibt sich, dass die kernhaltigen rothen Blut- 
körperchen wahrscheinlich für die Oekonomie des Blutes im post- 
embryonalen Leben keine grosse Bedeutung haben. Vielleicht ent- 
stehen sie dann nur bei reichlicherer Blut- und Gefässbildung neben 
den kernlosen Blutkörperchen, und zwar nicht wie diese durch 
Umwandlung von kernlosem Protoplasma oder nicht granulirtem 
organischen Material, sondern durch gelegentliche Umwandlung von 
fertigen Bildungs- oder Markzellen, welche dann, äowie jene, durch 
Verflüssigung des Stroma in die Circulation gelangen. Es spricht 
dafür auch der gelegentliche Befund von zwar hämoglobinhaltigen, 
aber nicht ganz homogenen, sondern fein granulirten kernhaltigen 
Blutkörperchen. 

Die reichliche Anwesenheit kernhaltiger Blutkörperchen in den 
Capillaren oder überhaupt in dem Gewebe eines Organs gibt uns aber 
immer einen Fingerzeig, dass daselbst eben eine Neubildung 
von Blutelementen stattgefunden hat, weil man den kern- 
losen rothen und den weissen Blutkörperchen nicht ansehen kann, 
ob sie soeben entstanden, oder durch die Circulation von anderswo 
hergeführt worden sind; während die kernhaltigen rothen Blutkör- 
perchen erfahrungsmässig in der allgemeinen Circulation ganz ausser- 
ordentlich selten sind. Ihr häufiges Vorkommen in den wachsenden 
Knochen rührt also höchst wahrscheinlich von der reichlichen Blut- 
und Gefässbildung in denselben her. Später, wenn das Wachsthum 
sehr unbedeutend ist oder vollständig aufgehört hat, wenn das 
Mark fetthaltig und auch relativ arm an Blutgefässen geworden 
ist, ist auch das Knochenmark normalerweise kein blutbildendes 
Organ. Bei vielen krankhaften Zuständen des Gesammtorganismus 
erfolgt aber, wie in den letzten Jahren durch E. Neumann, Litten 
und Orth, Eisenlohr u. A. bekanntgeworden ist, eine Umwand- 
lung des Fettmarkes in rothes Mark, nicht nur mit Erweiterung, 
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sondern auch mit einer reichlichen Neubildung von Blutgefässen, 
welche wieder nothwendigerweise eine reichliche Blutbildung in 
ihrem Gefolge hat; und in der That findet man dann wiederum 
nicht nur im Marke selbst, sondern in sehr intensiven Fällen 
auch in der Blutmasse (Klebs und Böttcher bei Leukämie) eine 
erhebliche Anzahl von kernhaltigen rothgefärbten Zellen neben anderen 
kernlosen Formen, welche durch ihre sehr variable Grösse, ihre Ku- 
gelgestalt und die Abwesenheit der Delle sich gleichfalls als kürzlich 
gehildete Jugendformen von kernlosen Blutkörperchen charakterisiren. 

Die Gefäss- und Blutbildung geht also in den Markräumen 
m ganz analoger Weise vor sich, wie in den embryonalen Geweben, 
und dann ist es offenbar wieder die vermehrte Saftströmung eines 
jeden neugebildeten Blutgefässchens, welche den complicirten Bau 
des verkalkten Knorpels durch Lösung der Kalksalze und der Knor- 
pelfibrillen und durch Vermehrung der Zellen in dem frei gewordenen 
Gmndgewebe auf den Zustand eines embryonalen Gewebes zurückführt, 
und dadurch wieder den Boden für eine neue Gefäss- und Blut- 
bildnng vorbereitet. Zugleich ist aber aus dieser Darstellung der Ent- 
stehung des Markgewebes klar geworden, dass nicht etwa die Mark- 
zellen durch Vermehrung der Knorpelzellen entstehen, sondern dass 
dasMarkgewebe als Ganzes einer Umwandlung des Knor- 
pelgewebes seine Entstehung verdankt. 

Die Vorstellung der früheren Autoren über die Bildung des 
Markgewebes war mit der unsrigen insofeme nahe verwandt, als 
sie bis in die neuere Zeit sämmtlich, wie Bidder, ^ Bathke, 
Beichert, Virchow® die Zellen des jungen Knochenmarks von 
den Knorpelzellen am Ossificationsrande herleiteten. H. Müller** 
Welt zwar noch ebenfalls an dieser Abstammung fest nnd behauptete, 
dass man die Zertheilung der Knorpelzellen in Markzellen beobachten 
könne, er war aber nicht sicher, ob alle Markzellen von Knorpel- 
zellen abstammen, und meinte, dass vielleicht die Knorpelkanäle, 
die er ebenfalls zum grössten Theile durch Umwandlung des Knor- 
P^'lgewebes entstehen liess, einen Theil der Markzelle zuführen. 
LoYön** ging schon viel weiter, indem er behauptete, das Mark 
entstehe hauptsächlich durch Invasion von aussen, indem es theils 
den Knorpel auflöse und verdränge, theils sich auch die Elemente 
des ihm in den Weg tretenden Gewebes einverleibe. Er konnte 
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jedoch eine Betheiligang der Knorpelzelleo an der Markranmbildnng 
nicht ganz nnd gar in Abrede stellen. Auch Gegenbaner *^ spricht 
sich noch nnentschieden aus, nnd sagt nnr, es sei möglich, dass 
die Markzellen von der skeletogenen Schicht des Periosts abstammen, 
und bei ihrem Hineinwachsen nicht nur die Intercellularsnbstuiz, 
sondern anch die Knorpelzellen zerstören. Entschin^^ suchte schon 
nach der Ursache des Zngmndegehens der Enorpelzellen nnd glaubte 
sie darin gefunden zu haben, dass die Zellen durch die verkal- 
kende Grundsubstanz von der übrigen Masse des Knorpels sozu- 
sagen abgeschnitten seien. Die Entstehung der Markzellen von 
Seite der hineinwachsenden Blutgefässe hielt er, wenn auch nicht 
für streng bewiesen, so doch für sehr wahrscheinlich. Auch Bellet ^^ 
fand in der scharfen Abgrenzung der Knorpelzellen von dem Mark 
das Motiv, um die Abstammung des letzteren von dem Knorpel 
zu bezweifeln. 

Bei Levschin** ist bereits jeder Zweifel geschwunden, und 
es wird schon, ohne dass neue Gründe vorgebracht werden, be- 
hauptet, das Markgewebe der Diaphjsen der langen Knochen stehe 
in keinem genetischen Zusammenhange mit dem Knorpel. Auch 
Stieda *^ kann die Vorgänge am Ossificationsrande nur als Atrophie 
der Knorpelzellen und als rückschreitende Metamorphose des Knor- 
pelgewebes auffassen. „Die Zellen blähen sich auf, werden grösser, 
füllen sich mit äusserst feinen Kömern, werden undurchsichtig, 
der Kern wird bläschenartig; dann schrumpft die Zelle, die Membran 
scheint zu platzen, der flüssige Inhalt wird aufgesogen, die coUa- 
birte Membran bleibt als sternförmiges geschrumpftes Körperchen 
noch eine Zeit lang sichtbar, um allendlich auch der Besorption 
anheimzufallen." Auch er vermuthet, dass die Ablagerung der Kalk- 
salze in die Grundsubstanz nothwendig sei zur Einleitung der re- 
gressiven Metamorphose der Knorpelzellen, weil dadurch die regel- 
mässige Ernährung derselben gestört werde. Nach Kölliker^^ hat 
es zwar oft den Anschein, als ob das Knorpelgewebe direct in 
Theile der Markfortsätze sich umbilde, doch ergab ihm eine genauere 
Untersuchung scharfe Grenzen zwischen beiden Geweben. Die dün- 
neren nicht verkalkten Scheidewände werden einfach mechanisch 
verdrängt — es wird nicht gesagt wohin — die verkalkten dickeren 
Theile fallen einer Resorption anheim. Die Knorpelkörperchen der 
eröffneten Knorpelhöhlen sollen einfach zerfliessen. — Strelzoff" 
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sieht an den Knorpelzellen an der Ossificationsgrenze in der Trü- 
bung des Protoplasma die Symptome einer Senescenz, nnd sie 
sollen, nachdem sie ihren Zweck (welchen?) erfüllt haben, absterben 
und zerfallen. Auch St enden er ^^' lässt die Knorpelzellen nach Er- 
öffining der Höhlen molecnlar zerfaUen, schweigt aber über das 
weitere Schicksal der Gmndsnbstanz. 

Gegenüber diesen rapiden Fortschritten der Verdrängungs- und 
Zerstörungstheorie blieb allerdings noch eine erhebliche Zahl yon 
Stimmen der Ansicht treu, dass ein genetischer Zusammenhang 
zwischen Mark und Knorpel vorhanden sei. So betrachtet Wal- 
deyer •* die Osteoblasten und Markzellen als Abkömmlinge 
der Knorpelzellen, und E. Neumann*® beschrieb den üebergang 
des hyalinen Aussehens der Pericellularsubstanz in ein kömiges 
Protoplasmatisches, und das Auftreten einer Mehrheit von Kernen 
in derselben. Aehnliche Schilderungen gaben Bidder" und Hei tz- 
mann'« 1873, Brunn«* undHofmokl«« 1874, Klebs *<»», Ran- 
vier*®' und Virchow*^® 1875, welche sämmtlich die Abstammung 
der Markzellen von den Knorpelzellen auf das nachdrücklichste ver- 
fochten. Auch die meisten Lehrbücher der Histologie tradiren noch 
ünmer die ümwandlungstheorie, z. B. dasjenige von Orth (Berlin 
1878). 

Angesichts dieser zahlreichen bestimmten Aeusserungen zu 

Qimsten der metaplastischen Entstehung des Markgewebes erscheint 

öfi wirklich schwer begreiflich, wie einige Autoren dahin gelangt sind, 

^u behaupten, die Entscheidung sei bereits in inappellabler Weise zu 

Qimsten der Verdrängungstheorie gefallen. So behauptete Boll*) 

Bchon 1873, die Ansicht, dass die Markzellen immer aus dem Peri- 

<ihondrium stammen, sei jetzt in Deutschland wohl als die allein 

lierrschende zu betrachten, und bei Busch ^'' heisst es im Jahre 

1877: „Durch Stieda, Strelzoff und Steudener ist es in ein- 

^tiüthiger und hoffentlich definitiver Weise entschieden, dass das 

^^arkgewebe aus der osteogenen Schicht der ersten Knochenanlage 

hervorgeht, dass die Knorpelzellen zu Grunde gehen u. s. w." 

^ese Worte sind in Berlin geschrieben, wo kurz zuvor Virchow**® 

öffentlichem Vortrage so entschieden gegen die Verdrängungs- 

"^^teorie zu Felde gezogen war. Es wird leider immer mehr gebräuch- 

*) In einem Referate (Centralblatt Nr. 42). 
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lieh, die gegentheiligen Anschauungen nicht zu widerlegen, sondern 
zu ignoriren. 

Und wahrlich, die Argumente, welche für die Yerdrängnngs- 
theorie aufgeführt werden, sind, wie sich aus der obigen nahezu 
vollständigen Aufzählung ergeben hat, nicht danach angethan, eine 
so apodiktische Sprache zu rechtfertigen. Dieselben lassen sich 
eigentlich auf eine zweifache Beweisführung reduciren. Auf der einen 
Seite wird behauptet, es bestehe eine scharfe Grenze zwischen 
Knorpel und Mark, und es lasse sich nirgends ein üebergang 
zwischen beiden Geweben nachweisen. Dies ist aber selbst für die 
absolut normalen Vorgänge nur mit dem Vorbehalte zuzugestehen, 
dass auch hier und unter allen Bedingungen eine organische Con- 
tinuität zwischen den beiden Geweben besteht und leicht nachge- 
wiesen werden kann. Aus unserer Schilderung hat sich aber zur 
Genüge ergeben, dass in sehr häufigen Fällen diese Grenze keine 
scharfe ist, und dass sich die Uebergänge zwischen beiden Geweben 
ganz deutlich verfolgen lassen. Man kann selbst bei der Untersu- 
chung einer ganz geringen Zahl von menschlichen Fötus oder Neu- 
geborenen sicher sein, diese Bilder wiederholt zur Ansicht zu be- 
kommen. 

Die andere Art der Beweisführung beruht darauf, dass an- 
geblich in den Knorpelzellen an der Grenze der Mark- 
raumbildung gewisse Zeichen des Alterns und des Zer- 
falles Sichtbarwerden sollen. Wenn man aber die Schilderung 
dieser Autoren liest, so kann man nicht daran zweifeln, dass sie, 
abgesehen von einigen irrthümlichen Angaben, z. B. über das 
Platzen und Schrumpfen der Zellmembran, ziemlich genau dieselben 
Vorgänge beschreiben, welche wir als präparatorische Veränderungen 
des Inhalts der Zellenhöhlen vor seiner Umwandlung in Markge- 
webe und Blutkörperchen geschildert haben. Von einer Verfettung, 
amyloiden Degeneration oder anderen Zeichen des Zerfalls ist keine 
Rede, und es fehlen die Reactionen für diese regressiven Vorgänge 
insgesammt, vielmehr bieten jene Umwandlungsprodukte des Knorpels 
die Reactionen der jungen protoplasmatischen Substanz mit wün- 
schenswerther Deutlichkeit dar. Es ist also ganz willkürlich, hier 
von einer Senescenz und einem molecularen Zerfall zu sprechen. 

Diejenigen Autoren aber, welche glauben, dass die Verkalkung 
der Grundsubstanz nothweudig sei zur Einleitung der rückschrei- 
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tenden Metamorphose der Enorpelzellen, indem ihnen dadurch die 
Zufuhr des nöthigen Emähmngsmaterials verkümmert werde, haben 
g'anz daran vergessen, dass anch im nnverkalkten kleinzelligen 
Knorpel sich Markgewebe um die neugebildeten Blutge^se bildet, 
dass hier also das Knorpelgewebe verschwindet und — nach ihrer 
Ansicht — doch wohl zu Grunde gehen muss, ohne Verkalkung 
der Grundsubstanz, ohne Entziehung des Ernährungsmaterials, ohne 
Aufblähung der Enorpelzellen und ohne Yergrösserung der Zellen- 
kerne, welche beiden letzten Erscheinungen ebenfalls — mit der- 
selben Berechtigung — als Vorzeichen des nahenden Unterganges 
aufgeführt wurden. Sie haben auch vergessen, dass die Grundsub- 
stanz des Knochengewebes gleichfalls verkalkt ist, und zwar in viel 
ausgiebigerem Masse als die Grundsubstanz des Knorpels in der 
nnmittelbaren Nähe der obersten Markräume, und dass diese 
Verkalkung weder der Grundsubstanz selbst, noch auch den 
Knochenzellen das Emährungsmateriale entzieht, sondern dass das 
lebende Gewebe der Zellenhöhlen sowohl als der Grundsubstanz 
innerhalb der Verkalkung seine Functionen ungestört auszuüben 
vermag. 

Den letzten Halt muss aber die Verdrängungstheorie verlieren 
dnrch den Nachweis der metaplastischen Ossification 
des Knorpelgewebes. Seit H. Müller ^^ wird nämlich fast all- 
gemein angenommen, dass nicht nur derjenige Theil des Knorpels, 
an dessen Stelle das Mark getreten ist, sondern auch alle übrigen 
Bestandtheile desselben verschwinden, und dass sie in irgend einer, 
nicht näher definirten Weise dem vollständig neugebildeten Knochen- 
gewebe Platz machen. Es lag nun wirklich sehr nahe, weiterbin 
den aprioristischen Schluss zu ziehen, dass, da das Knorpelgewebe 
in keinem seiner Theile zum Aufbau des neuen Knochens verwendet 
werde, es auch nicht fähig sei, sich in Markgewebe umzuwandeln, 
welches später doch das Materiale für die ganze Knochensubstanz 
abgeben soll. In der That zeigt es sich auch beim Studium der 
Literatur, dass erst seit Bruch ^^, und besonders seit H. Müller's 
allgemein acceptirter Darstellung der ausschliesslich neoplastischen 
Ossification nach und nach jene Ideen von der totalen Verdrängung 
des Knorpelgewebes auftauchten, welche schliesslich in der Osteo- 
blastentheorie gipfelten, und die wir hier zu bekämpfen bemüs- 
sigt sind. 

Kassowitz, Ossification. 11 . 
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Da wir aber schon geöehen haben, dass die verschiedenen 
Formen des im Periost gobildeton Knorpels sich ganz direct in 
Knochengewebe umwandeln, nnd da wir im nächstfolgenden Kapitel 
bis zur Evidenz beweisen werden, dass anch bei der Ossification 
der präformirten Knorpel das gesammte nicht in Mark umgewan- 
delte Knorpelgewebe sich unmittelbar in Knochen umwandelt, dass 
also die verkalkte Grundsubstanz des Knorpels, weit entfernt davon, 
in Folge der Verkalkung abzusterben, eine progressive Umwandlung 
in Knochengrundsubstanz eingeht und in der neuen Gestalt fort- 
lebt, so ist damit der ohnedies auf schwanker Basis stehenden 
Yerdrängungstheorie der Boden vollständig entzogen. 



Elftes Kapitel. 
Knochenblldung im Knorpel. 

KnocheDsäume und KQOcbenbuckel. Ossification der Qnersepta. Schwinden 
der Enorpelbalken. Zeichen der Metaplasie. Bildnng von KnochenkOrper- 
chen in den metaplastischen Enochensäumen. Ossification in geschlossenen 
Knorpelhohlen. Vogelknochen. Periostale Knorpel. 

Wir haben gesehen, dass im verkalkten Knorpel durch die 
Bildung von Blni^efässen Markränme geschaffen werden, zwischen 
denen Beste des Knorpels übrigbleiben, und zwar zumeist die ver-. 
kalkten breiten Züge der Grundsubstanz zwischen den Zdlensäulen 
oder Zellengruppen, dann auch schmale verkalkte Quersepta in ver- 
schieden grossen Fragmenten, endlich auch geschlossene, bei der 
Karkraumbildung verschont gebliebene Zellenhöhlen. 

Wenn nun die Knochenbildung im Knorpel beginnt, so geschieht 
dies normalerweise unter allen Umständen am Bande der Markräume 
in Form eines schmalen, stark lichtbrechenden Saumes, welcher 
in entkalkten und carmingefärbten Präparaten sich durch seinen 
ölanz und die intensiv rothe Färbung von der weissen Grundsubstanz 
der Knorpelbalken sehr auffallend abhebt. 

Solange die junge Knochensubstanz nur einen schmalen Saum 
M ziemlich gleicher Dicke bildet, kann es bei oberflächlicher Be- 
^htung noch zweifelhaft bleiben, ob sie von dem Markraume aus 
auf die Knorpelbalken aufgelagert ist, oder ob sie sich durch üm- 
▼andlung der Grundsubstanz gebildet hat. Beim weiteren Fort- 
schreiten der Ossification müssen aber diese Zweifel schwinden, 
und man muss die üeberzeugung gewinnen, dass die Knochensäume 
durch Umwandlung des Knorpels entstehen und durch die langsam 
fortschreitende ossificatorische Umwandlung des Knorpels an Um- 
gang gewinnen. 

11* 
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Betrachten wir zuerst den Längsschnitt eines menschlichen 
Röhrenknochens an einem rasch wachsenden Gelenksende ungefähr 
um die Zeit der Gehurt (Taf. V). Hier hahen die fast parallel 
fortschreitenden endostalen Gefässverzweigungen sich entsprechende 
parallele lange schlauchartige Markräume gebildet, welche zumeist 
einer, früheren Zellensäule oder auch zwei vereinigten Nachbar- 
säulen entsprechen, so dass die Markräume nach der Seite hin von 
den breiten Enorpelbalken begrenzt sind, deren Querbalken entwe- 
der vollständig geschwunden sind, oder noch auf dem Durchschnitte 
als Zipfel oder Quersprossen in den Markraum hineinragen. 

An den Seitenflächen der langen Markräume entsteht nun der 
Knochenbelag, und zwar bei regelmässigem Vorgang niemals im 
obersten Fundus des Markraums, und auch nicht an den obersten 
Theilen der Seitenflächen, sondern erst in einer gewissen Entfernung 
von dem Fundus beginnend, dann aber in ununterbrochenem Zusam- 
menhang nach abwärts. Der rothe glänzende Saum, als welcher 
sich die flächenartige Bekleidung auf dem Durchschnitte präsentirt, 
ist anfangs ganz schmal, wird aber nach abwärts allmälig immer 
dicker, aber nicht gloichmässig, sondern die oben noch ziemlich 
geradlinige Grenze gegen den weissen Knorpel zu wird von Stelle 
zu Stelle convex, und zwar zuerst wieder flachconvex, dann aber 
immer stärker nach innen gekrümmt, so dass man oben flachsichel- 
förmige, dann halbmondförmige Figuren, und endlich nahezu Halb- 
kreise bekommt, deren Sehne oder Durchmesser ebenfalls leicht 
nach einwärts gegen den convexen Rand gekrümmt erscheint. Diese 
Durchschnitte entsprechen offenbar Buckeln von Knochensubstanz, 
welche dem Markraum eine flach concave Fläche, dem Knorpel eine 
anfangs schwach gekrümmte, dann immer convexer werdende Kuppe 
zukehren. (Siehe auch Taf. VII, Fig. 13.) 

Die weisse Grundsubstanz der Längsbalken stellt im Beginne 
der Knochensaumbildung noch immer ziemlich breite Züge dar. 
Sowie aber die rothen Säumo breiter werden und sich buckeiförmig 
gegen das Innere des Balkens vorwölben, wird der knorpelige An- 
theil des Balkens entsprechend schmäler, und bald auch an jenen 
Stellen, wo die Buckel von beiden Seiten näher aneinander rücken, 
ganz schmal, und schwindet endlich vollständig, wenn zwei solche 
Buckel einander berühren und an den Kuppen verschmelzen. Der 
weisse knoi-pelige Theil des Balkens, welcher oben eine continuir- 
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liehe, wenn anch nach abwärts zwischen den dicker werdenden 
rothen Säumen sich allmälig verjüngende Masse bildete, wird dadurch 
an einzelnen Stellen in seiner Continuität unterbrochen und durch 
diese Berührungsstellen der Buckeln in eigonthümlich geformte 
Knorpelreste abgetheilt, welche aus langgezogenen, der Länge 
nach aneinander gereihten Bhomben bestehen, die sich mit ihren 
spitzen Enden berühren, und deren Seiten ein wenig nach einwärts 
gekrümmt sind. Weiter nach abwärts werden auch diese langgezo- 
genen varicösen weissen Knorpelreste durch weitere Verschmelzung 
Yon gegenüberliegenden Buckeln in kleine Abtheilungen zerlegt, 
welche ihrerseits auch wieder schmäler werden (Taf. V). Zuletzt 
verschwindet die weisse Grundsubstanz vollständig, und es bezeichnet 
mm, bevor eine vollständige Verschmelzung der gegenüberliegenden 
Knochenbildungen stattgefunden hat, nur noch eine dunkle spalt- 
artige Linie den Ort, wo sich die inneren Eänder derselben be- 
rühren. Solche Spalten, welche durch ihre Form ganz deutlich an 
die früheren Knorpelreste erinnern, findet man dort, wo der spon- 
giöse Knochen nicht gänzlich von einer Markliöhlo aus resorbirt 
wird, wie z. B. in den Bippen von Neugeborenen, noch in sehr 
grosser Entfernung von der Ossificationsgrenze. 

Ist es schon aus dieser Schilderung ganz klar, dass die 
Knochensäume auf Kosten der Grundsubstanz der Knorpelbalken 
gebildet werden — an 2 — 3jährigen menschlichen Röhrenknochen 
ist dies noch deutlicher, weil sich die Verschmälerung der Knorpel- 
balken in kürzeren Distanzen vollzieht — so sind die Vorgänge an 
den stehen gebliebenen Besten der verkalkten Quersepta noch 
^el auffälliger. Auch diese erscheinen, sobald sie in den Boreich 
der Ossification gelangen, mit einem Knochensaume allseitig über- 
wogen. Wenn nun dieser Saum auf das ursprüngliche Knorpelbälk- 
«hen aufgelagert würde, so müssten die ganzen Bälkchen dadurch 
Weatend verdickt werden, und die weissen Knorpelloisten die 
ittsprüngliche Dicke der knorpeligen Querbälkchen unverändert bei- 
behalten. Das Gegentheil ist aber der Fall (Taf. V und Taf. VII, 
Rg. 13). Die Bälkchen bleiben vollkommen unverändert in ihrer 
öestalt und Grösse, dagegen werden in dem Masse, als die rothen 
Knochensäume sich bilden, die ohnehin schmalen weissen Bälkchen 
anf einen dünnen weissen Querstreif reducirt, und alsbald schwindet 
änch dieser bis auf eine dunkle spaltartige Linie. Die Querbälkchen, 
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welche dann noch in den Markranm hineinragen, bestehen nim 
ansschliesslich aus rothgeförbter Knochensnbstanz, nnd es bliebe ganz 
TinYerständlich, wie sich diese schmalen knöchernen Querleisten 
durch eine osteoblastische Anfiagening hätten entwickeln können. 

So lange die Auflagerung neuer Enochensubstanz aus den 
Markräumen — welche in einiger Entfernung von der metaplasti- 
schen Ossificationsgrenze, wie wir bald hören werden, allerdings 
stattfindet — noch nicht begonnen hat, bleiben auch die Nischen 
zwischen den stehen gebliebenen Querseptis und die Blindsäcke der 
nur theilweise eröffneten Knorpelhöhlen unverändert bestehen. Sie 
sind nur, weil sie sich durch schrittweise ossificatorische Umwand- 
lung der umgebenden Enorpelgrundsubstanz mit dunkler Enochen- 
substanz in immer dickeren Lagen umgeben, immer schwieriger zu 
sehen. Durch genauere Einstellung kann man sich aber auch dann 
noch von der Existenz dieser Höhlungen oder Einbuchtungen des 
Markraums überzeugen. Trotz der fortschreitenden Bildung 
von Knochensubstanz bleibt also in den oberen Theilen 
der Spongiosa die Conformation der Balken und Mark- 
räume vollkommen unverändert, weil hier die Knochen- 
substanz noch ganz ausschliesslich durch Umwandlung 
des verkalkten Knorpels gebildet wird. 

Die näheren Details dieser Umwandlung lassen sich wieder 
auf einer Reihe von Horizontalschnitten besser verfolgen 
(Vergl. Taf. VUI, Fig. 15 ~ Taf. I, Fig. 1 — Taf. Vin, Fig. 
16 — Taf. Vn, Fig. 14). Die manchmal kreisrunden, öfter aber 
auch seitlich confluirenden kleeblattähnlichen oder mehr buchtigen 
Markräume bekommen alsbald ihre schmale rothe knöcherne Um- 
rahmung, welche dann das von der Einschmelzung verschont ge- 
bliebene Maschenwerk breiter Knorpelbalken ohne Unterbrechung 
allseitig bekleidet. Die breiten continuirlich zusammenhängenden 
Knorpelzüge sind also durch einen knöchernen Rand allseitig von 
dem Inhalte der Markräume getrennt. Wenn sich nun die Knochen- 
säume verbreitern, so geschehen die Veränderungon nicht gegen 
die Markräurae zu, sondern gegen den Knorpel. Die Begrenzung 
der Markräurae ist noch lange dieselbe nicht ganz scharf randige, 
hin und wieder mit kleinen flachrunden Hervorragungen versehene, 
wie schon vor der Bildung der Knochenräume. Es fehlen auch die 
Zeichen der Auflagerung, die Markzellen liegen noch ganz regellos, 
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selbst in der nächsten Nähe des Bandes (was anch Waldeyer^® 
lieryorgehoben hat); von einem regelmässigen Osteoblastenbelag ist 
ebenso wenig zn sehen, als überhaupt von den Zeichen der Osteo- 
llastenossification, der Sklerosimng der Osteoblastenzellen n. s. w., 
-wie wir sie im ersten Kapitel geschildert haben, und wie sie in 
grösserer Entfemnng von der Ossificationsgronze, wo wirklich eine 
Auflagerung von Enochensnbstanz nnd eine Yerengernng der Mark- 
T&ume stattfindet, ganz deutlich zn sehen sind. 

Um so auffälliger sind die Veränderungen der Knochen- 
sänme gegen den Knorpel zu. Der innere Band hört nämlich 
alsbald auf, sich genau an die Configuration der Markräume zu 
lialten, wie er es im Beginne, solange noch der Knochensaum sehr 
schmal war, ganz genau gethan hat. Es bilden sich auch hier zu- 
erst flachrunde, dann immer stärker convexe Hervorragungen mit 
einem noch vollständig scharfen Bande gegen den Knorpel, die 
Bänder der gegenüberliegenden Buckel nähern sich dadurch immer 
mehr, zuletzt berühren sie sich, zuerst nur in einem Punkte ihrer 
Convexität, endlich mit breiteren Flächen. Die weissen Balken 
'Werden nun vielfach unterbrochen, es bilden sich wieder rhombische, 
'Weiterhin auch spaltartige Knorpeli'este, und zuletzt ist der ganze 
fialken in rothgefärbte Knochensubstanz umgewandelt. 

Dabei zeigt es sich ziemlich häufig, dass kurz vor der Be- 
iinhnmg der rothen buckligen Säume ihre Bänder gegen den Knorpel 
nicht mehr ganz scharfrandig sind, sondern feine spitze Zäckchen 
aussenden, und dadurch ein fein sägeförmiges Aussehen bekommen, 
^enn sich zwei gegenüberliegende Bänder berühren, so erfolgt die 
Vereinigung zuerst durch jene Zäckchen, so dass die Buckel an- 
fangs nur durch einige dünne Fädchen oder Brücken zusammen- 
hängen (Taf. Vm, Fig. 16 z). AUes dies lässt sich mit einer Bil- 
dung der Knochenbuckel durch Aufiagerung neuer Knochensubstanz 
airf die unveränderten Knorpelbalken absolut nicht vereinbaren. 
Vielmehr ist es zweifellos, dass sich die Knorpelgrundsubstanz in 
Knochen umwandelt, und jene Zäckchen sind offenbar der Ausdruck 
▼on Knorpelfibrillenbündeha, welche etwas früher als ihre Umgebung 

* — 

Jone Umwandlung in Knochenfaserbündelchen eingehen. 

Mit absoluter Gewissheit können wir allerdings nur behaupten, 
^388 sich die Grundsubstanz des verkalkten Knorpels in die Kno- 
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chengnindsnbstanz verwandelt. Dass dies durch Umwandlung von 
Enorpelfibrillen in leimgebende Knöchenfasern geschieht, 
ist allerdings nnr eine Schlnssfolgemng, aber eine solche, welch« 
die allergrösste Wahrscheinlichkeit fär sich hat. Im anderen Ealle 
müsste jede einzelne Enorpelfibrille innerhalb des verkalkten Eitt- 
gewebes aufgelöst werden, und innerhalb desselben verkalkten Ge- 
webes müssten sich wieder nene leimgebende Fibrillen bilden, und 
Alles dies in einem Gewebe, welches durch die erste Bildung der 
Knochensäume von dem gefäss- und zellenhaltigen Markgewebe 
allseitig ohne Unterbrechung abgeschlossen ist. Es liegt also ganz 
nahe, eine solche Umwandlung der Fibrillen anzunehmen, wie wir 
sie ja auch bei der diffusen Metaplasie der periostal gebildeten 
Knorpel annehmen mussten, nur dass hier noch das feinzackige 
Fortschreiten des Ossificationsrandes für die fibrilläre Umwandlung 
ein gewichtiges Zeugniss ablegt. 

Ausser der Umwandlung der Knorpelgrundsubstanz findet auch 
noch in den dadurch entstandenen Knochensäumen und Buckeln 
eine Bildung von KnochenkOrperchen, d. h. von zackigen 
Zellenhöhlen statt, welche je eine kernhaltige Zelle enthalten. Der 
Ort, wo sich diese Zellenhöhlen bilden, liefert wieder ein Argument 
für die Umwandlung und gegen die Auflagerung, wenn ein solches 
überhaupt noch nothwondig wäre. Die schmalen Knochensäume, 
welche anfangs die Markräume umgeben, sind nämlich ausnahmslos 
frei von Knochenkörperchen (Taf. VIII, Fig. 15), und diese kommen 
erst dann zum Vorschein, wenn sich die Säume nach innen zn 
gegen den Knorpel verdicken und bucklige Vorsprünge zu bilden 
beginnen (Taf. I), und auch dann sieht man die Knochen- 
körperchen niemals unmittelbar am Bande des Mark- 
raumes, was doch der Fall sein müsste, wenn sie bei Gelegenheit 
einer osteoblastischen Auflagerung gebildet würden, sondern inuner 
nur in einer ziemlichen Entfernung von diesem Bande, und öfter 
in der unmittelbaren Nähe des dem Knorpel zugewendeten convexen 
Bandes. Der ursprünglich zellenfreie Saum unmittelbar an dem 
Markraume bleibt also unter allen Umständen, trotz der fortschrei- 
tenden Verbreiterung der Säume und Bildung von breiteren mit 
Knochenkörperchen versehenen Buckeln, frei von Knochenkörperchen, 
bis dann später dieser Saum auch von innen her durch eine osteo- 
blastische Auflagerung überdeckt wird. 
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Die Bildung von Enochenkörperchen in den durch Metaplasie 
entstandenen Enochensäomen muss' also nothwendiger Weise ganz 
unabhängig von den Zellen der Markränme vor sich gehen, und da 
die Knorpelbalken hier zumeist gar keine oder ganz vereinzelte 
geschlossene Enorpelzellenhöhlen enthalten, deren Schicksal uns 
bald beschäftigen wird, so ist es eben unabweislich , dass diese 
Zellenhöhlen durch eine locale Erweiterung der im Knorpel vor- 
handenen interfibrillären Bäume, durch Schwinden der Knorpelfi- 
brillen und durch Neubildung von kernhaltigem Protoplasma in 
dieser neugebildeten Lücke entstanden sind. Man findet ja, auch 
nachdem die Grundsubstanz der Knorpelbalken sich verdichtet hat 
und grösstentheils homogen erscheint, immer auch noch einzelne 
weitere interfibrilläre Spältchen im verkalkten Knorpel, und hin 
und wieder habe ich auch in der nächsten Nähe des Knochen- 
sanmes, aber noch ganz umgeben vom weissen Knorpel, eine 
kleine zackige Lücke gesehen, welche nach mehreren Seiten hin 
feine spaltenartige Fortsätze aussendete, und welche vielleicht im 
weiteren Verlaufe, wenn diese Stelle von der ossificatorischen Um- 
wandlung der Grundsubstanz ereilt worden wäre, zu einem Knochen- 
körperchen werden soUte. Häufiger noch als die rings vom Knorpel 
umgebenen zackigen Lücken findet man solche, schon mit deutlichen 
kernhaltigen Zellen versehene, nur theilweise vom Knorpel, und 
grösstentheils schon von der rothgeförbten Grundsubstanz des 
Knochenbuckels umgeben, und ein solches Büd spricht wohl ziem- 
lich deutlich für die selbstständige Entwickelung der neuen Zellen- 
höhlen in dem in der Umwandlung begriffenen Knorpel. 

Dass man diese halb in Knochen eingegrabenen Zellenhöhlen 
nur yerhäJtnissmässig selten zu Gesicht bekommt, hängt vielleicht 
damit zusammen, dass die Entstehung einer neuen Zellenhöhle 
offenbar eine bedeutende Beschleunigung in dem Fortschreiten der 
ossificatorischen Umwandlung des Knorpels in ihrer nächsten Um- 
gebung zur Folge hat. Nur in dieser Weise kann man sich auch 
die Bildung der Knochenbuckel erklären. Dass dieselben nicht 
die mit Knochensubstanz ausgefüllten Beste der grossen Knorpel- 
hohlen sind, wie fast allgemein angenommen wird, ist aus unserer 
^Darstellung wohl zur Genüge klar geworden. Die schmalen und 
J^och zellenlosen Säume zeigen eben niemals solche Vorsprünge gegen 
ien Knorpel hin (siehe Taf. VIII, Fig. 15), sondern accommodiren 
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sich den yielgestaltigen, aber hänfig auf grosse Strecken hin — 
besonders im Längsschnitte — fast geradlinigen oder sehr sanft 
gekrümmten Grenzen der Markränme. Erst mit dem Auftreten der 
Enochenkörperchen in den Sänmen werden diese bnckligen Vorspränge 
gegen den Knorpel zu bemerkbar, und zwar sieht man ungemein 
häufig ein Enochenkörperchen gerade auf der Höhe eines Buckels, 
manchmal von dem Knorpel nur durch eine ganz schmale Knochen- 
spange getrennt (Fig. 16 y). Einigemale sah ich zwei solche 
neue Knochenkörperchen , welche in den Kuppen zweier eben ver- 
schmelzender Buckel gelegen waren, durch ein die Yerschmelzungs- 
stelle quer durchsetzendes Knochenkanälchen mit einander in 
Verbindung treten. Wenn man auch in einer Kuppe bei oberfläch- 
licher Betrachtung gerade kein Knochenkörperchen findet, so wird 
man ein solches doch meistens durch den Wechsel der Focalein- 
stellung in einer anderen Schichte des Knochenbuckels finden. Da 
uns also kein anderer Grund für das Aufhören des gleichmässigen 
Fortschreitens der Knochensäume gerade an den Stellen, welche 
sich bucklig vorwölben, bekannt ist, so vermuthen wir wohl mit 
Becht, dass in der Umgebung des neugebildeten Knochenkörper- 
chens die ossificatorische Umwandlung der Grundsubstanz raschere 
Fortschritte macht. Es spricht dafür noch eine analoge Beob- 
achtung, die man an den in den Knorpelbalken zurückgebliebenen 
uneröffneten Knorpelhöhlen machen kann, sobald diese von der 
ossificatorischen Umwandlung des Knorpels erreicht werden. 

Unsere bisherige Schilderung gilt eben nur von den Knorpel- 
balken, welche ausschliesslich aus Grundsubstanz bestehen 
und keine geschlossenen Knorpelzellenhöhlen enthalten, wie sie in den 
schnell wachsenden Knochenenden der Säugethiere eigentlich die 
Eegel bilden. Wir wissen aber schon, dass bei der Markraumbildung 
in den centralen Knochonkernen, ferner in den langsam wachsenden 
Knochenenden, durch die mehr radienartig fortschreitende Gefäss- 
bildung sehr häufig einzelne oder ganze Gruppen von Zellen- 
höhlen un eröffnet bleiben. Wenn wir aber die Vorgänge bei 
der Ossification von Knorpelbalken mit geschlossenen Höhlen 
studiren wollen, so wählen wir lieber ein noch viel günstigeres 
Object, nämlich die ossificirenden Gelenksenden der langen Vogel- 
knochen. Wenn man z. B. einen Längsschnitt durch die 
Phalanx eines jungen Huhns betrachtet, so findet man, dass in 
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dem grosszelligen verkalkten Knorpel, dessen Zellen in nicht ganz 
regelmässigen Säulen angeordnet sind, die vom Knochen her ein- 
dringenden fingerförmigen Markräume nur in grösseren Distanzen 
angeordnet sind, so dass zwischen je zwei Markräumen ein breiter 
Enorpelbalken übrig bleibt, welcher, seiner Breite entsprechend, 
eine grössere Zahl von gänzlich unveränderten geschlossenen Knor- 
pelhöhlen einschliesst, so dass auf der Schnittfläche in einem 
Balken auch 3 bis 5 Höhlen der Quere nach zu zählen sein 
können. An diesen Balken bildet sich nun ebenfalls in einiger 
Entfernung vom Fundus der Markräume ein rother Knochensaum, 
welcher sie nach abwärts continuirlich bekleidet. Auch hier bleibt 
bis zu einer gewissen Entfernung von der Ossificationsgrenze, wo dann 
eine deutliche Auflagerung aus dem Markgewebe beginnt, die 
Breite der Balken und überhaupt das ganze Yerhältniss zwischen 
Markräumen und Balken unverändert, während die ossificatorische 
Umwandlung des Knorpelgewebes von dem Bande der Markräume 
immer mehr gegen das Innere der Balken vorrückt, so dass die 
Knochensäume immer breiter, die centralen weissen knorpeligen 
Theile der Balken immer schmäler werden. 

Auch auf dem Horizontalschnitte (Taf. IX, Fig. 17) 
findet man die runden Markräume in grösseren Distanzen vertheilt 
und zwischen denselben ein grobes Netzwerk von breiten, mit 
vielen geschlossenen Zellenhöhlen versehenen Knorpelbalken. Die 
runden Markräume umsäumen sich alsbald mit rother Knochen- 
snbstanz, und nun ist der ganze übrigbleibende Knorpel mit 
seinen vielen Höhlen durch den Knochensaum allseitig von dem 
Markgewebe abgeschieden. Wenn sich nun der Knochensaum gegen 
das Innere der Balken ausbreitet, so stösst er nothwendiger Weise 
alsbald auf eine oder die andere geschlossene, zumeist einzellige, 
seltener zweizeilige Knorpelhöhle. Sowie dies geschieht, verwandelt 
sich sofort der ganze Inhalt der Zellenhöhle in Knochensubstanz 
und nur ein Theil einer jeden Zelle um den Kern herum bleibt 
als zackiges Knochenkörperchen erhalten. Man muss dies daraus 
schliessen, dass in den rothumsäumten Knorpelbalken sämmtliche 
Höhlen, auch wenn sie nur durch einen minimalen Theil weisser 
Grundsubstanz von den Rändern der Knochensäume getrennt sind, 
durchaus unverändert und von einander isolirt erscheinen, während 
jene Höhlen, welche selbst nur an einer ganz kleinen Stelle von 
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dem Enochensanme tangirt werden, sicher schon mit carminge- 
förbter Enochensubstanz erfüllt sind, nnd eine oder zwei zackige 
Zellenhöhlen enthalten. Anfangs bilden sie dann natürlich kugelige 
oder eiförmige Gebilde, welche mit einem schmalen Halse an dem 
rothen Enochensanme hängen (Fig. IT gl). Es sind dies wahrscheinlich 
jene Globuli ossei, welche Brandt nnd Beichert*) beschrieben 
haben. Dann aber schreitet die ossificatorische Umwandlung von dem 
ganzen Umfange dieser Enochenkugeln in derselben Weise weiter, 
wie von dem übrigen Enochensaum, es scheint sogar, dass auch 
hier von den in den Globulis enthaltenen Enochenkörperchen aus 
die Umwandlung raschere Fortschritte macht, weil sich aus den 
Globulis sehr bald grosse und breite Enochenbuckel bilden. Die 
fortschreitende Ossification stösst dann nach innen immer wieder 
auf neue geschlossene Enorpelhöhlen, welche weder unter einander, 
noch mit dem Markraume, von welchem sie schon eine mäch- 
tige Enochenlage abscheidet, communiciren, und welche dennoch 
wieder in Enochenkugeln umgewandelt werden, und so fort, bis 
endlich alle Höhlen in die Ossification einbezogen sind und nur 
noch Beste von Grundsubstanz übrig bleiben, welche nun genau 
so, wie bei den Säugethieren, durch Aneinanderrücken und Ver- 
schmelzen der Enochenbuckel immer schmäler, endlich spaltenartig 
werden und zuletzt auch gänzlich verschwinden. 

Denselben Vorgang habe ich auch sehr schön an dem unteren 
Humerusende des Frosches verfolgen können, nur mit der Modi- 
fication, dass hier die Markräume nicht parallel, sondern mehr 
radial sich ausbreiten. 

Hat man sich nun einmal durch das Studium dieser günstigen 
Objocte sicher überzeugt, dass die Ossification geschlossener Zellen- 
höhlen in dieser Weise erfolgt, so wird man auch den ganz ana- 
logen Hergang an den vereinzelten unoröffineten Enorpelhöhlen in 
den Böhrenknochen der Säugethiere (Taf. I uh), und noch häu- 
figer in der Spongiosa der centralen Enochenkerne , den Wirbel- 
körpern, in den Capitulis der Phalangen und an vielen anderen 
Orten wiedererkennen**). Die geschlossenen und noch nicht von der 



*) Citirt bei H. Müller »*. 

**) Dass bei der rachitischen Störung eine Ossification in ab- 
geschlossenen Enorpelzellenhöhlen stattfindet, ist allgemein anerkannt. 
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Ossification erreichten Zellenhöhlen erkennt man überall daran, 

dass sie, trotzdem rings nmher schon die Ossification der Enorpel- 

ränder begonnen hat, noch immer keinen Knochensanm besitzen, 

während jene Höhlen, welche auch nur an einer kleinen Stelle 

durch die Markraumbildung eröffnet wurden, selbst wenn sie dem- 

gemäss nur durch einen schmalen Hals mit dem Markraume com- 

municiren, unfehlbar, sobald sie in den Bereich der beginnenden 

metaplastischen Ossification gelangen, einen solchen rothen Enochen- 

saum bekommen. Selbst wenn die kleine Communicationsöffnung 

einer solchen Höhle in Folge der Schnittrichtung nicht sichtbar, 

und die Höhle daher scheinbar geschlossen ist, unterscheidet sie 

sich doch immer von einer wirklich abgeschlossenen und durch die 

Ossification in einen Globulus verwandelten Enorpelhöhle dadurch, 

dass ihr Höhleninhalt noch sehr lange, bis zum Beginn der me- 

diülären Ossification, ein weicher zelliger bleibt, wie in den grossen 

Markräumen; und auch der Hals einer solchen Höhle besitzt eine 

deutliche, nicht ossificirte Lichtung, welche, wie die Höhle selbst, 

von einem rothen Enochensaume umgeben ist, während der kurze 

8tiel einer nicht eröffneten ossificirten Höhle ebenso solid ossi- 

fidrt ist, wie der Inhalt der in einen Globulus umgewandelten 

Höhle selbst. 

In noch bedeutend grösserer Ausdehnung, als selbst in den 
centralen Enochenkemen findet man die Ossification geschlossener 
Zellenhöhlen und deren Umwandlung in Globuli in einigen periosta- 
len Enorpelbildungen, ganz besonders aber in beiden Enden 
des Schlüsselbeins und im Golenksaste des Unterkiefers bei älteren 
menschlichen Fötus und noch längere Zeit nach der Geburt. Da 
auch hier die Markräume aus dem Inneren des Enochens in die 
biorpeligen Gelenksenden in grösseren Entfernungen von einander 
vordringen, so bleiben wieder zahlreiche Enorpelhöhlen uneröffnet, 
wid werden auch hier sämmtlich in Enochenkugeln umgewandelt, so 
dass ein Balken auch noch in einiger Entfernung von der Ossifi- 
Cätionsgrenze aus lauter dicht gedrängten, nur an ganz schmalen 
Stellen unter einander zusammenhängenden, sonst aber durch sehr 
schmale spaltenartige Reste der Grundsubstanz von einander 



Wir verweisen hiefür auf die zweite Abtheilung dieser Abhandlung, wo 
sich zeigen wird, dass unsere Darstellung dieses Vorganges auch dort 
seine Anwendung findet. 
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getrennten Globnlis zasammengesetzt erscheint, und in dieser 
Form findet man sie anch noch sehr weit von der Gelenksfläche, 
z. B. nahezu im Mittelstück der Clavicnla, erhalten, selbst wenn 
sie schon tief in der lamellösen Knochenanflagening eingebettet 
sind. Die Globali haben dann öfter auf dem Durchschnitte eine 
sechseckige bienenzellenähnliche Gestalt, weil nämlich die ossifica- 
torische Umwandlung von dem Bande der Globuli in den Knorpel- 
resten anfangs rasch fortschreitet, die spaltenartige Trennung der 
einzelnen Globuli aber noch sehr lange erhalten bleibt. 

Auch an den wenigen übrigen Stellen der periostalen Knorpel- 
bildungen, an denen eine scharfrandige Metaplasie des Knorpels 
platz greift, wie z. B. manchmal an der Tuberositas radü, wird 
die Ossiflcation geschlossener Höhlen und die Bildung von Globulis 
beobachtet. Wir haben aber im 4. und 5. Kapitel gehört, dass in 
den periostalen Knorpelbildungen neben der scharfrandigen 
immer auch eine diffuse Metaplasie des Knorpels, in vielen 
derselben die letztere sogar ganz ausschliesslish eine Bolle spielt. 
Jetzt wissen wir aber, dass der Unterschied zwischen diesen beiden 
Vorgängen eigentlich ein sehr geringer ist, und sich durch diese 
Benennung allein genügend charakterisirt. Vollkommen gemeinsam 
ist es diesen beiden Arten der Metaplasie, dass der ganze nicht 
in Mark verwandelte Theil des Knorpels direct in Kno- 
chen umgewandelt wird, und zwar die Grundsubstanz des Knor- 
pels in die Grundsubstanz des Knochens, und der Inhalt der ge- 
schlossenen Knorpelzellenhöhlen theils in Knochengrundsubstanz und 
theils in den Inhalt der zackigen Knochenkörperchen. Die Meta- 
plasie des Knorpels in Knochen ist also nicht eine Aus- 
nahme, sondern sie fehlt bei keiner einzigen Modification 
der Knochenbildung im Knorpel. 



Zwölftes Kapitel. 
Enochenbildung im Knorpel. 

(Fortsetzung.} 

Neoplastische Auflager ang in den Markräumen. Grenze zwischen Meta- 
plasie und Neoplasie. Aufhören des Längenwachsthums. Gehörknöchelchen. 
Analogie mit der periostalen Ossification. Phasen des endochondralen 
Xnochenwachsthums. Kritik der ausschliessend neoplastischen Ossifica- 

tionstheorie. 

Die Auflagerung von Knochengewebe ans den Mark- 
r&nmen beginnt unter allen Umständen erst in einiger Entfernung 
Ton der metaplastischen Ossiflcationsgrenze und zwar ist diese 
Entfernung bei den energisch wachsenden Enden der fötalen und 
sehr jugendlichen Böhrenknochen eine ziemlich bedeutende. In den 
frfihembryonalen Knochen, wo die Markraumbildung noch ganz 
nnregelmässig nach allen Seiten hin fortschreitet, fehlt die Auf- 
lagerung sogar noch vollständig, und es erscheint sehr häufig die 
ganze knöcherne Biaphyse, abgesehen von der periostalen Knochen- 
rinde, ausschliesslich aus metaplastisch entstandenem Knochengewebe 
und den verkalkten Knorpelresten zusammengesetzt. Auch später 
noch, z. B. bei Neugebomen findet man auf Längsschnitten in 
einem bedeutenden Theile der spongiösen Knochenbalken in der 
Nähe der Ossificationsgrenze ausschliesslich die metaplastisch ent- 
standenen Knochensäume und Knochenbuckel, ohne eine Spur von 
Auflagerung aus den Markräumen. 

Wenn nun in grösserer Entfernung von der oberen meta- 
plastischen Ossificationsgrenze die Auflagerung in Form von La- 
mellen, welche sich den Contouren der grossen Markräume an- 
schmiegen, beginnt, so erkennt man dies an Längsschnitten 
eigentlich nur daran, dass die bis dahin gleich dick gebliebenen 
metaplastischen Balken allmälig merklich dicker werden, und dass 
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sich die Contonren der Markräume mehr ausgleichen und abrunden. 
(Siehe Taf. Y.) Eine Verengerung der Markräume fällt darum 
hier weniger in die Augen, weil neben der medullären Apposition 
immer auch noch eine Einschmelzung von einigen selbst schon mit 
einem Knochensaum versehenen Balken einhorgeht. Ausserdem er- 
kennt man aber auch die nun beginnende Apposition an dem Ver- 
halten des Markgewebes. Ganz oben sind nämlich, wie schon ge- 
sagt, die Markzellen durchaus unregelmässig angeordnet, und 
zeigen keine Beziehung zu den schon vorhandenen und häufig 
schon ziemlich verdickten Enochensäumen. Etwas weiter nach ab- 
wärts macht sich allerdings häufig schon eine OsteoblastenbeMei- 
dung an den Bändern der Markräume bemerkbar, aber die Osteo- 
blasten stehen noch isolirt von dem Enochensaume, und es fehlt 
noch die Sklerosirung und das Verschmelzen der Osteoblasten mit 
ihrer knöchernen Basis. Diese Erscheinung sieht man erst dort 
ganz deutlich, wo wirklich schon eine Verdickung der Enochen- 
balken, und eine Ausgleichung und Verengerung der Markräume 
erfolgt. Doch kann man auch in den Markräumen an einzelnen 
Stellen eine sehr langsame lineare Apposition mit Lamellenbildung 
ohne Osteoblasten constatiren. 

Viel deutlicher sind diese Vorgänge auf Horizontalsebnit- 
ten zu verfolgen (Taf. VUI, Fig. 16). Hier kann man nämlich sehr 
häufig die Grenze zwischen der metaplastischen Ossifica- 
tion und der medullären Auflagerung ganz deutlich als 
einen scharfen dunkeln Contour verfolgen, welcher ganz den Cha* 
rakter einer sogenannten Kittlinie trägt, d. h. einer Linie, in 
welcher die Fasern einer neuen Knochenauflagerung keine Con- 
tinuität bilden mit den Fasern desjenigen Knochens, auf welchem 
die Auflagerung erfolgt. Diese Kittlinien findet man, wie wir bald 
sehen werden, besonders häufig dort, wo auf einer Knochenresorp- 
tionsfiäche eine neuerliche Aufiagerung von Knochengewebe statt- 
findet. Auch hier sind nun die Verhältnisse insofern ganz analog, 
als die Knochensubstanz, auf welche die Aufiagerung erfolgt, in 
keinem genetischen Zusammenhange steht mit den neugebildeten la- 
mellösen Schichten. Die Fibrillen des metaplastischen Theiles und 
jene der Auflagerung bilden also nirgends ein Continuum, und es 
ist daher zwischen ihnen eine schmale, aber ganz deutliche Schicht 
von nicht fibrillärem Kittgewebe eingeschoben, welche sich eben 
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auf dem Durchschnitte als Eittlinie geltend macht. In manchen 
nicht vollkommen entkalkten Präparaten kommt noch hinzn, dass 
der metaplastische Theil, als der schon länger bestehende and voll- 
ständiger verkalkte, sich ans dem Grande, den wir im zweiten Ka- 
pitel erörtert haben, weniger gat mit Carmin färbt, als diejangen 
noch nicht genügend verkalkten medallären Aaflagemngen, wodurch 
manchmal ein sehr hübscher Farbencontrast zwischen den schwach- 
gefärbten metaplastischen Buckeln und der tiefrothen lamellösen 
Bekleidung der Balken resultirt. Dadurch und insbesondere durch 
die Eittlinie kann man sehr häufig mitten in den durch die Auf- 
lagerungen schon bedeutend verdickten Balken noch ganz genau 
die centralen metaplastischen Theile, bestehend aus den gebuckel- 
ten Knochensäumen und den stark reducirten Knorpelresten, in 
ihrer ursprünglichen Gestalt und unveränderten Ausdehnung wieder 
erkennen. 

Die Kittlinie verliert sich, bei unveränderter Focaleinstellung, 
häufig nach der einen oder anderen Richtung, man kann sie aber 
durch den Wechsel der Einstellung meistens noch weiter verfolgen, 
and findet dann gewöhnlich, dass sie in eine Nische des früheren 
Markraumes, bedingt durch eine halberöffnete frühere Zellenhöhle, 
eindringt, und daselbst ebenfalls die aufgelagerte Partie von den 
ossificirten Wänden jener Nische abgrenzt. Nur in jenen Höhlen, 
weiche durch eine ganz kleine Communicationsstelle mit dem Mark- 
raum in Verbindung stehen, bildet sich keine lamellöse Auflagerung, 
sondern es füllt sich, wenn in dieser Eegion die medulläre Knochen- 
bildung beginnt, die Höhle mit einer Art geflechtartigem Gewebe, 
bestehend aus mehreren dünnen sich durchkreuzenden Knochen- 
spangen, welche anfänglich noch einige plumpe Zellenräume zwischen 
sich fassen. In den offenen Markräumen und in den flachen Gruben 
der halberöffneten Zellenhöhlen ist die Auflagerung aber ausschliess- 
lich lamellös. Auch hier macht sich bei dem Vorgänge der Ver- 
engerung der Markräume unter allen Umständen jenes Verhält- 
niss zu den Gefässen geltend, welches wir bei der Verengerung 
der Gefässräume im periostalen Knochen geschildert haben. In den 
mit mehreren Gefässen versehenen Markräumen bilden sich die Auf- 
lagerungen immer in gleicher Entfernung von den Gefässen, nie- 
mals unmittelbar an denselben, und in jenen, die nur ein Gefäss- 
lumen zeigen, streng conceutrisch um dieses solitäre Blutgefäss. 

Kassowitz, Ossification. j^ 
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Eine YoUständige Obliteration eines Lamellensjstems im 
endochondralen Knochen findet nur sehr selten, und zwar nur 
dann statt, wenn die Architektur eine Umwandlung der endo- 
chondral gebildeten Spongiosa in Compacta erfordert, wovon 
später noch die Rede sein wird. Wenn Strelzoff®* schon in 
der nächsten Nähe des Epiphysenknorpels sogenannte „verstopfte 
temporäre Markräume" beschreibt und abbildet, welche vollständig 
mit Knochensubstanz ausgefüllt sein sollen, so hat er offenbar die 
Rückansichten von primären Markräumen, welche durch die meta- 
plastische Ossification ihrer Umgebung schon eine ziemlich dicke 
knöcherne Auskleidung bekommen haben, und daher auf Längs- 
schnitten manchmal solid knöchern erscheinen, für ausgefüllte Mark- 
räume gehalten (Fig. 7 rm). Wenn man aber in dieser Region 
angelegte Horizontalschnitte untersucht, so findet man niemals 
ausgefüllte Markräume, sondern ausschliesslich solche mit meta- 
plastischen Säumen und unveränderter Höhlung. Man überzeugt sich 
überhaupt sehr leicht, dass die Verengerung sämmtlicher Mark- 
räume durch Anbildung neuen Knochengewebes in einer bestimmten 
Entfernung von der Verkalkungsgrenze beginnt, und dass weiter 
oben keine vereinzelte Ausfüllung von Markräumen stattfindet. 

Es drängt sich hier nun allgemach die Frage auf, welches 
wohl die Bedingungen sein mögen, unter denen einerseits die 
metaplastische Ossification des von der Einschmelzung verschonten 
Knorpels, und andererseitg wieder die neoplastische Ossification in 
den Markräumen vor sich geht, und weiter, warum die erstere der 
letzteren unter allen Bedingungen voranschreitet. Für die Beant- 
wortung dieser Fragen sind die folgenden Momente von Bedeutung. 

Vor Allem ist zu constatiren, dass eine un erlässliche 
Bedingung für jede Ossification im Knorpel die An- 
wesenheit von Blutgefässen in demselben ist. Ein gefäss- 
loser Knorpel kann zwar, wie wir wissen, verkalken, von einer 
Ossification eines solchen ist aber nichts bekannt. Wir kennen 
ferner schon die Bedingungen, unter welchen eine Verengerung 
der Gefässräume durch Auflagerung lamellöser Knochensubstanz 
stattfindet, denn wir haben bei dem Studium der periostalen Knochen- 
bildung erfahren, dass ein langsames Eingehen der Gefässe und 
die dadurch bedingte Abnalime des Saftstromes erforderlich ist für 
eine allmälige concentrische Umwandlung des Markgewebes in das 



Bedingungen der metaplastischen Ossiflcation. 179 

junge lamellöse Knochengewebe. Es handelt sich also nur darum, 
zu emiren, in welchem Stadium der Gefässentwicklung die meta- 
plastische Ossiflcation des die endochondralen Gefässräume be- 
grenzenden Knorpels beginnt. Da erscheint nun die von uns bereits 
mitgetheilte Thatsache von grosser Bedeutung, dass in den Mark- 
räumen der Röhrenknochen die ossificatorische Umwandlung nor- 
maliter niemals im Fundus und an den zunächst angrenzenden 
Seitenrändem der Markräume zu finden ist, sondern immer erst in 
einiger Entfernung von dem obersten Ende des primären Mark- 
raumes. Der Fundus und seine nächste Umgebung ist aber gerade 
der einzige Ort, an welchem, solange das Wachsthum fortdauert, 
ein Fortschreiten in der Gefässbildung nothwendiger Weise ange- 
nommen werden muss, und wir können nun schon zweierlei be- 
stimmt behaupten, erstens dass in der nächsten Umgebung 
der fortschreitenden Gefässbildung keine metaplastische 
Ossiflcation des Knorpels erfolgt, und zweitens dass die 
Involution der Gefässe eine Auflagerung in den Mark- 
ränmen zur Folge hat. Zwischen Fortschreiten und Rückschritt 
gibt es aber nur ein Zwischenstadium, den Stillstand, und dieser 
Gedankengang allein würde uns schon ein gewisses Recht geben, 
znvermuthen, dass der Stillstand der Gefässbildung inner- 
halb des wachsenden Knorpels die ossificatorische Um- 
wandlung desselben in der Umgebung des betreffenden 
öefässraumes zur Folge habe. 

Weitere Thatsachen sprechen aber nicht weniger eindringlich 
ffir die Stichhältigkeit dieser Hypothese. Man findet nämlich unter 
geänderten Yerhältnissen auch im Fundus der Markräume die 
ossificatorische Umwandlung des Knorpels, z. B. häufig in den 
Markräumen der centralen Knochenkerne und aller jener Gelenks- 
enden, von denen schon wiederholt gesagt wurde, dass in ihnen 
die Markgefässe stark divergirend vordringen. Hier müssen näm- 
lich die Gefässe nothwendiger Weise auch häufig kürzere Seiten- 
zweige absenden, was bei den nahezu parallelen Endzweigen in den 
schnell wachsenden Gelenksenden niemals der Fall ist. Wenn nun 
auch die radial gerichteten Endzweigehen längere Zeit stetig fort- 
schreiten, so müssen doch die Nebenzweigchen offenbar sehr bald 
in ihrer Entwicklung stehen bleiben, und hier findet man auch 

richtig nicht nur an den Seitenrändern, sondern auch im Grunde 

12* 
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der Markränme die Enochensanmbildung, sowie auch die globulöse 
Umwandlung der benachbarten Zellenhöhlen. 

Es kommt aber auch endlich für sämmtliche Knochen eine 
Zeit, wo nicht nur um die Seitenzweige, sondern ohne Ausnahme 
um sämmtliche Endzweige der Gefässe die metaplastische Ossifica- 
tion auch von dem Grunde der Markräume aus weiterschreitet, 
und dies ist die Zeit, wenn im Mannesalter jedes Längenwachs- 
thum des Knochens aufgehört hat. Es ist klar, dass damit 
auch die Weiterbildung der Endzweigehen gegen den Gelenks- 
knorpel hin ihr Ende gefunden haben muss. In der That findet 
man dann auch nicht nur die metaplastische Ossification ringsum 
die Blindsäcke der Gcfössräume, sondern auch, da die ossificato- 
rische Umwandlung langsam weiterschreitet, ein Einbeziehen der 
nächsten uneröffneten Knorpelhöhlen in die Ossification, und in 
Folge dieser Globulibildung eine stark buchtige Begrenzung der 
Ossification gegen den Ueberzug des Gelenksknorpels. 

Ganz analoge Erscheinungen findet man aus denselben Gründen 
schon beim Neugeborenen an den Gehörknöchelchen, speciell 
im Hammer und im Amboss. Es ist bekannt, dass die Gehör- 
knöchelchen bei der Geburt schon nahezu ihre definitive Grösse 
erreicht haben. Das Verhältniss des Knorpels zum Knochen an den 
Gelenksfiächen ist also hier schon jetzt dasselbe, wie an den Ge- 
hörknöchelchen Erwachsener und an sämmtlichen Gelenksenden der 
letzteren: die Markraumbildung steht still, und um die Gefäss- 
räume herum findet man gegen den Gelenksknorpel hin die buch- 
tigen metaplastischen Säume mit einzelnen Knochenzellenhöhlen, 
welche durch ihre rundliche Form noch ganz deutlich ihren Ur- 
sprung aus runden Knorpelhöhlen documentiren. Im Inneren der 
Knöchelchen findet man bei der Geburt und auch noch beim Er- 
wachsenen ansehnliche Knorpelroste mit geschlossenen Knorpel- 
höhlen, und in ihrer nächsten Nähe ebenfalls rundliche Höhlen in 
der metaplastisch entstandenen Knochen Substanz. Es rülii-t dies 
auch daher, dass wogen dos frühzoitig abgoschlossonon Wachsthnms 
die inneren Einschmelzungsersclioinungon überhaupt sehr gering 
sind. Der grössto Theil des Körpers der Gehörknöchelchen besteht 
aber immerhin aus nougebildetom exquisit lamellösem Gewebe. 

Wenn im wachsenden und ossificirenden Knorpel eine krank- 
haft gesteigerte Gefässbildung stattfindet, so muss es viel 
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häufiger, als de norma, yorkommen, dass ein Stillstand eintritt in 
dem Fortschreiten einzelner oder endlich anch der meisten Gefäss- 
zweigchen. Dem entsprechend findet man anch bei der Bachitis 
mid bei der hereditär syphilitischen Erkrankung an der Ossifications- 
grenze eine von dem Fnndns einzelner Markränme ausgehende und 
noch dazu krankhaft gesteigerte Metaplasie des Knorpels. Hier 
müssen wir auch an die metaplastischen Erscheinungen in 
der Umgebung der krankhaft gebildeten Knorpelkanäle 
erinnern, deren wir im neunten Kapitel Erwähnung gethan haben und 
auf die wir auch noch am geeigneten Orte zurückkommen werden. 
Schliesslich dürften auch die Ossificationserscheinungen der 
bleibenden Knorpel, welche nach traumatischen Entzündungen, 
dann in der Umgebung tuberculöser Kehlkopfgeschwüre beobachtet 
werden, und die man auch künstlich durch Haarseile u. dgl. hervor- 
rufen kann (Bedfren, Williams), auf eine Gefässbildung im Knorpel 
und ihren endlichen Stillstand und Eückgang zurückzuführen sein. 

Für die hier erörterten Verhältnisse der metaplastischen und 
neoplastischen Ossification des Sjiorpels fehlt es auch nicht an 
Analogien mit der periostalen Knochenbildung. Auch dort 
beginnt die Ossification des Bildungsgewebes zwischen den Gefässen 
sofort mit dem Aufhören der Gefässbildung in der Form des ge- 
flechtartigen Knochengewebes, nur mit dem Unterschiede, dass dort 
das Aufhören des expansiven Wachsthums des Bildungsgewebes 
mit dem Stillstande des Gefässbildung zusammenfällt und aus diesem 
Gnrnde der Act der Ossification, nämlich die Bildung der Knochon- 
fibrillen, mit dem der Verkalkung nahezu gleichzeitig erfolgt, während 
beim Knorpel das Aufhören des expansiven Wachsthums und die 
dadurch bedingte Verkalkung ganz unabhängig ist von der Vascu- 
larisation, da diese erst nach vollendeter Verkalkung beginnt und 
erst dort, wo sie stille steht, den Beginn der ossificatorischen Um- 
wandlung in dem schon verkalkten Ejiorpel einleitet. Die nun fol- 
genden Stadien und das Endresultat bieten aber wieder bedeutende 
Analogien dar. Hier wie dort erfolgt nämlich die Ossification einer- 
seits centrifugal von dem Bande der Gefässräume, als Verdichtung 
der geflechtartigen Anlage und als Metaplasie der Knorpelbalken, 
und andererseits centripetal als lamellöse Auflagerung in den 
Gefassräumen. In beiden Fällen dauert der centrifugale Process 
noch fort, wenn in Folge des Bückganges der Gefässe der contri- 
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petale schon im Gange ist, und endigt erst mit der definitiven 
Ossiflcation der ursprünglichen Balken. Nach vollendeter Verknö- 
cherung hat sogar der metaplastisch ossificirte Knorpelbalken mit 
seinen dichter stehenden unregelmässig angeordneten Knochenkör- 
perchen zwischen den Lamellensystemen mit regelmässig vertheilten 
Zellenhöhlen eine sehr auffallende Aehnlichkeit mit dem Wurzelstock, 
wenn einmal durch den Verdichtungspro cess dessen Zellenhöhlen 
verengert und ihre Zahl vermindert worden ist. Die Ossification 
der Vogelsehnen hat insoferne eine noch grössere Aehnlichkeit 
mit der endochondraleii Ossification, als in beiden Fällen die Ge- 
fässbildung in einem schon fertigen Gewebe Platz greift. Im übrigen 
hat dann auch hier, wie wir im zweiten Kapitel gezeigt haben, 
der Stillstand der Gcfässbildung und die Involution der Gefässe 
eine Ossification in centrifugaler und centripetaler Eichtung in 
ihrem Gefolge. 

Hiermit wäre die Besprechung des Ossificationsprocesses in 
den präformirten Knorpeln des Skeletes nach den Ergebnissen unserer 
Beobachtungen und nach den Schlüssen, zu denen diese Beobach- 
tungen geführt haben, beendet. Nach dieser neuen Auffassung der 
endochondralen Ossification ergeben sich nunmehr sieben Stadien 
des Wachsthums- und Ossificationsprocesses, welche vom 
Knorpel gegen den Knochen hin in 7 Zonen zur Ansicht kommen (siehe 
Tafel V). Auf den allseitig wachsenden Knorpel (Ä) folgt die 
Zone der einseitigen Zellenproliferation (ß), dann die Zone der 
Zellenvergrösserung (C), dann die Knorpelverkalkung (Z?), 
ihr zunächst die Zone der Gefäss- und Markraumbildung (^), 
dann jene der ausschliesslich metaplastischen Ossification 
(F) und endlich die Zone, in welcher zur motaplastischen Ossifica- 
tion des Knorpels auch eine neoplastische Knochenbildung 
in den Markräuraen hinzukommt (G). Die dann folgende Wieder- 
einschmelzung von Knochenbalken wird in dem nächstfolgenden 
Kapitel besprochen werden. 

Früher ist es aber unerlässlich, eine kurze ümscliau zu halten, 
über die älteren Ansichten und über die jetzt verbreitete 
Auffassung der Ossification im Knorpelgewebe. 

Die längste Zeit wurde fast ausschliesslich darüber debattirt, 
ob sämmtliche Knochen ein knorpeliges Vorstadium haben, oder 
nicht. Obwohl schon Duhamel (1741—1743) die periostale Ossi- 
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fication unabhängig vom Knorpel nachgewiesen hatte, erhielt sich 
die Auffassung, dass Knochen nur aus Knoi*pel entstehe, noch 
lange, und selbst als schon das Mikroskop zur Untersuchung be- 
nutzt werden konnte, hielten Miescher* 1836 und Flourons 
(citirt bei Kölliker'®) 1842 noch immer an dieser Ansicht fest. 
Ersterer behauptete, dass auch die Schädeldeckknochen an ihrem 
ossificirenden Bande ein kurzes knorpeliges Vorstadium durchmachen. 
Offenbar hielt er die grossen plumpen Zellenhöhlen des jungen 
geflechtartigen Knochengewebes für Knorpelzellen, da ihm die mi- 
krochemischen Unterscheidungsmerkmale zwischen leimgebender und 
knorpeliger Grundsubstanz noch nicht bekannt waren. Man glaubte, 
dass die Knorpelzellen überall in Knochenzellen übergehen, und 
dass die Grundsubstanz des Knorpels durch die blosse Verkalkung 
schon zur Grundsubstanz des KnochenSi geworden sei. Auch als 
später die periostale und intermembranöse Ossification definitiv vom 
Knorpel emancipirt worden war, blieb diese Anschauung noch für 
die knorpelig präformirten Theile des Skoletes aufrecht und wurde 
von H. Meyer ^, Kölliker, Virchow ® und vielen Anderen 
vertreten. 

Es Hessen sich indessen schon damals Stimmen vernehmen, 
welche sich mit dem einfachen Uebergang des Knorpels in Knochen 
nicht zufrieden geben wollten. Sharpey beschrieb schon 1846 die 
EröfBaung der Knorpelhöhlen und ihre Ausfüllung mit concentrischen 
Lamellen, und nachdem auch schon Bruch *^ und Bauer** sich 
ziemlich bestimmt dahin geäussert hatten, dass der verkalkte 
Knorpel sich in ein secundäres Blastem oder Mark umwandle, und 
der Knochen in den Höhlen des eingeschmolzenen Knorpels voll- 
ständig neu gebildet werde, trat 1858 H. Müller ** mit seiner 
scharf formulirten Theorie hervor, welche alsbald nahezu die Ge- 
sammtheit der Forscher auf seine Seite brachte. Seine epoche- 
machende Arbeit hatte auch wirklich das grosse Verdienst, die 
Auflagerung neuer Knochensubstanz in den Markräumen des ossi- 
ficirenden Knorpels, welche bisher entweder ganz übersehen, oder 
nur in allgemein theoretischer Weise als Verdrängung des Knorpels 
durch, den Knochen hingestellt worden war, eingehend geschildert, 
und die Kenntniss der Ossification des Knorpels durch eine Menge 
bisher ungekannter Details bereichert zu haben. Dabei gerieth aber 
H. Müller in den folgenschweren Irrthum, dass er nunmehr einzig 
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and allein die neoplasüsche Auflagerung in den Markränmen des 
Knorpels gelten liess, und den Satz aufstellte, dass die echte, 
aus lamellöser Grundsubstanz mit strähligen Höhlen 
und Zellen bestehende Knochenmasse überall nur durch 
Neubildung entstehe. Nun ist es allerdings richtig, dass durch 
die Metaplasie des Knorpels niemals lam^llöse Knochensubstan'z ent- 
steht, aber H.Müller machte offenbar keinen scharfen unterschied 
zwischen lamellösem und nichtlamellösem Gewebe, denn er hielt 
die Knochensäume an den Knorpelbalken, die Knochenbuckel, die 
Knochensubstanz in den eröffneten und scheinbar geschlossenen 
Knorpelhöhlen für lamellös, was sie eben nicht sind. Aus seiner 
Darstellung geht aber ganz unzweifelhaft hervor, dass er von der 
ganzen Knochensubstanz innerhalb eines normal ossificirenden Knor- 
pels annahm, dass sie durch Auflagerung in den Markräumen zu 
Stande gekommen sei. Wir wissen jetzt, dass dies nicht der Fall 
ist, und dass der ganze nicht eingeschmolzene Knorpel sich eben- 
falls in Knochen umwandelt. H. Müller hat sich eben, bestochen 
durch die Einfachheit seiner neoplastischen Theorie, um das Schick- 
sal des bei der Markraumbildung verschont gebliebenen Knorpels 
wenig gekümmert. Es ist dem scharfen Beobachter allerdings nicht 
entgangen, „dass zwischen den Knochensäumen (die er für aufge- 
lagert hielt) Beste der Knorpelgrundsubstanz als zackige Leist- 
chen oder eigentlich Blätter zurückbleiben, welche nach und nach 
schwinden, und früher noch spaltenartige Lücken bilden, die durch 
ihre Form ihre Entstehung hinlänglich kennzeichnen" — er sagt aber 
ausdrücklich, dass er wegen der deutlichen linearen Abgrenzung der 
Knorpelreste gegen den echten Knochen nicht einen allmäligen Ueber- 
gang, sondern ein Aufeinanderlagern annehmen müsse. Es fehlt 
also in seiner Abhandlung jede Andeutung darüber, wodurch jene 
vorkalkten Knorpelpartion mitten in dem umgebenden harten Knochen- 
gewebe zum Schwinden gebracht werden sollen. 

Auch einen zweiton wichtigen Umstand, nämlich das Zurück- 
bleiben von unoröffneten Knorpelhöhlen in den breiton 
Knorpelbalken der Vögel, im Gelenksknorpel dos Unterkiefers der 
Säugethiore, in den Epiphysenkernen und bei der Kachitis hat 
H. Müller nicht übersohen. Aber nur für die Kachitis gibt er 
ohne Rückhalt die Bildung von Knochensubstanz und zackigen 
KnochoiikOrporchon in don geschlossenen Knorpolhöhlen zu; bei 
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den Vögeln und im Untorkieferknorpel hingegen sollen sich nach 
seiner Ansicht die Markränme weiter nnten nach allen Kichtiingen 
der Quere nach in die einzelnen Knorpelhöhlen durchfressen. Dies 
ist aber sicher nicht der Fall. Der einmal gebildete Knochensaum 
am Bande der Knorpelbalken wird nicht nur nicht nach allen 
Achtungen durchbrochen, sondern wird im Gegentheil immer dicker 
und mächtiger, und die durch ihn von dem Markraume abgeschlossenen 
Zellenhohlen bleiben, solange sie nicht von der in das Innere des 
Balkens vorschreitenden Metaplasie ergriffen werden, vollkommen 
isoürt vom Markraum und untereinander. Bezuglich der geschlos- 
senen Knorpelhöhlen der Spongiosa der Epiphysenkeme verwahrt 
sich dieser Autor nur dagegen, dass sie nicht alsbald nach der 
Verkalkung in zackige Knochenkörperchen übergehen, aber er gibt 
zu, dass später ihre Höhlen kleiner und unebener werden, und 
auch an einem anderen Orte macht er das Zugeständniss, dass 
abgesehen von der Bachitis noch manchmal ausnahmsweise 
die Auflagerung von Knochensubstanz in geschlossenen Höhlen vor- 
kommen möge. 

Ungeachtet der ihr anhaftenden Mängel hat die Theorie H. 
Hüll er 's die wissenschaftliche Welt im Sturm erobert, und nur 
venige Stimmen wurden gegen dieselbe laut. In Deutschland war 
^ieherkühn ^* der Einzige, dor sich gegen die ganze Darstellung 
H. Müll er 's erklärte, indem er dabei verharrte, dass sich nie- 
Ma neugebildete Knochensubstauz an die Stelle des Knorpels 
ßetze, und dass die in den Knochenhöhlen eingeschlossenen Zellon- 
reste immer auch Eeste von Knorpelzellen seien. In Frankreich 
bekamiten sich später noch Robin 1864 und Sappey*) 1867 
zn ähnlichen Anschauungen. Andere Autoren coDstatirten nur, dass 
an gewissen Stellen sich Knorpelzellon direct in Knochenzellen um- 
wandeln, so Aeby**) für die Symphysis ossium pubis, Gegen- 
bauer für die Stirnzapfen der Einder, den Roseustock der Reh- 
geweihe und die Tracheairinge der Vögel, Strelzoff ®* für die 
Spina scapulae und den ünterkieferast, Klebs *^^ für die Ossi- 
fication der Reptilien. Da aber Niemand dem Verhältnisse zwischen 
Metaplasie und Neoplasie näher an den Leib rückte, so erlitt die 
Theorie H. Müller's durch diese Mittheilungen fast gar keinen Ein- 



*) Beide citirt bei Stieda««. 
**) Zeitschrift f. rat. Medizin, 4. Band, 1858. 
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tarag, sie wurde im Ctogonfheil nahezu die aUeinhemchendA, und 
Yon den späteren Forschem, wie wir schon wissen, nur noch 
tiefer in der ausschliesslich neoplastischen Sichtung ausgearbeitet *>• 

Man begnügte sich nämlich nicht mehr damit, den EnodMO-^ 
wie H« Mü 11 er es gethan, nahezu ausschliesslich aus einem Mail^H 
gewebe henrorgehen zu lassen, welches durch die ümwaadtmig <te-^> 
Knorpels entstanden war, sondern man Hess den Knorpel ^roET^vj^* 
ständig zu Grunde gehen, und das Bildungsgewebe des ]ieu»>.^jQfr(iä 
Knochens yon aussen her hineinwachsen. Wir wissen schon, 
die letztere Annahme durch die Beobachtung kemeswegB 
wird. Aber die Anhänger der ausschliesslichen Neoplasie halw^V^tfibfl 
sich auch nicht einmal grosse Mühe gegeben, uns iaa Tersehit w sii 
den jener Theile des Knorpels plausibel zu machen, welche 
der Markraumbildung noch übrig geblieben sind. Die 
Tersuche, die in. dieser Richtung gemacht wurden, kOnnen ww mu 
keineswegs befriedigen. Stieda *^ z. B. lässt „durch Anwnaml^&» ito 
rücken der sklerosirenden Osteoblasten von zwei Markräumen her » "die 
Gnmdsubstanz allmälig verschwinden, bis die KJOLOchengmndsnbiili ■ Mim 
an die Stelle getreten." Ein solcher Vorgang liegt aber gar ni^^Brjiclit 
im Bereiche der Möglichkeit. Nehmen wir selbst einen AugenUi^C^^iMk 
an, die ersten Knochensäume auf den verkalkten KnoxpelbaU^d^UMi 
seien wirklich durch die Ossification einer Osteoblastenreihe o»^ nft to 
auch nur durch die Ausscheidung von knöcherner Grundsubst^^:***''** 
von Seite dieser Osteoblastenreihe entstanden, so haben wir «3^ ^^^ 
einen breiten Balken von verkalkter Knorpelgrundsubstanz übÄdT-iber 
kleidet mit einer Schichte harten Knochengewebes. Wie sollen aOC ^^ 
die Osteoblasten durch diesen harten Balken hindurch von bei£^-^^ 
Seiten her aneinanderrücken, noch dazu, wenn immer neue Ost»^*'^* 
blasten ossificiren, sich auflagern und den Balken immer dicÜT^^-^^*^* 
machen, und wie soll dadurch der ganze Knorpelbalken v»"^^ ^^ 

*) Sehr interessant ist indessen eine Aeusserung von VoC ^^ ^ 
mann " aus dem J. 1863 über die Ossification des Knorpels. Er «i^^.^ 
nämlich in seinem Aufsatze über Caries und Ostitis: „Vielleicht da -^^ **^ 
wir später ZU Anschauungen zurückkehren, die, obwohl dür» -t^c^ 
die Ergebnisse der Müller'schen Untersuchungen geläute '^^^^ 
un d modificirt, der directen Knorpelverknöcherung wied- ^^ 
ein grösseres Feld einräumen werden." Diese Vorhersage wi: -^^ 
sich wörtlich erfüllen, wenn, wie ich hoife, die hier gegebene Darstellur:^/ k 
auch zu allgemeiner Geltung gelangen wird. 
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schwinden? Dieser Gedankengang wird nur noch weniger verständ- 
lich, wenn sich ans den übrigen Auseinandersetzungen dieses Autors 
ergibt, dass er jede Expansion des Knochengewebes energisch 
zurückweist, und dass er also logischer Weise weder von der 
ossificirten Auflagerung der Knorpelbalken erwarten kann, dass 
sie sich gegen den verkalkten Knorpel hin ausdehne, ^noch auch 
dieser verkalkten Knorpelgrundsubstanz selbst zumuthen darf, dass 
sie sich comprimiren und endlich ganz verdrängen lasse. 

Nach KöUiker'® sollen die dickeren verkalkten Theile der 
Enorpelgrundsubstanz einer Besorption anheimfallen, bei welcher die 
Osteoklasten eine Bolle spielen. So nennt Kölliker nämlich jene 
vielkemigen Protoplasmaklumpen oder Myeloplaxen, . welche häufig 
an den Stellen sichtbar sind, wo kurz zuvor noch die verkalkte 
Knorpelgrundsubstanz bestanden hat; und er glaubt, dass diese 
protoplasmatischen Massen activ den verkalkten Knorpel oder 
Knochen zerstören. Wir haben schon bei der Schilderung der Mark- 
raumbildung im verkalkten Knorpel die Sache, wie wir glauben, 
viel natürlicher so dargestellt, dass jene Protoplasmakörper aus der 
lebenden Grundsubstanz des verkalkten Knoi-pels nach Beseitigung 
der Kalksalze und der Knorpelfibrillen und nach Vermehrung der 
Kerne entstanden sind, und werden in den nächsten Kapiteln 
zeigen, dass die Myeloplaxen auch genau in demselben Verhältnisse 
stehen zu der eingeschmolzenen Grundsubstanz des Knochens. Aber 
selbst zügegeben, dass die Osteoklasten den verkalkten Knorpel 
zerstören, so kann dies doch nur so lange geschehen, als der 
Knorpel unmittelbar an das Markgewebe grenzt. Sowie er aber von 
der ersten jungen Knochenschichte überzogen ist, mag diese wie 
immer entstanden sein, so hat es doch ein Ende mit der Zerstörung 
des verkalkten Knorpels durch die Osteoklasten, und es bleibt voll- 
kommen unerklärt, was später aus den breiten continuirlich zusammen- 
hängenden, und zuletzt aus den isolirten kleinen und schmalen 
Knorpelresten innerhalb dos harten unausdehnbaren Knochenge- 
webes geworden ist. 

Für Strelzoff®*, welcher im directen Gegensatz zu den eben 
genannten Autoren, dem verkalkten Knochen eine fast unbeschränkte 
Fähigkeit zuschreibt, sich auszudehnen, und durch ungleichmässige 
Ausdehnung sich umzuformen, gestaltet sich hier die Sache aller- 
dings einfacher. Nach ihm verschwinden die Knorpelrostc durch 
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die Bildung von mehreren aufeinander folgenden „interstitiellen 
Halbmonden^ zwischen der Knochenaaflagemng and dem yerkalktea 
Knorpel, so dass der dem Knorpel zunächst liegende Halhmond 
immer als der jüngste aufzufassen wäre. Die Grundsubstanz der 
Enorpelreste verwandle sich niemals in Knochen, sondern gehe 
wahrscheinlich in Folge des Drucke? der neugebildeten Halbmonde 
durch molecularen Zerfall zu Grunde. Die physikalische Unmöglich- 
keit eines solchen Vorgangs dürfte nach Allem, was wir über die 
Unmöglichkeit der Expansion des Knochengewebes gesagt haben, 
nicht erst noch zu beweisen seia. Es muss aber auf der andern 
Seite constatirt werden, dass, abgesehen von der verkehrten Deu- 
tung, der Vorgang des Schwindens der Knorpelreste von Strelzoff 
eigentlich am richtigsten wiedergegeben ist. Die Halbmonde hüden 
sich wirklich nach innen zu gegen den Knorpelrest, nur sind sie 
nicht aus der harten Knochenauflagerung herausgewachsen und in 
den harten verkalkten Knorpel hineingedrungen, sondern schritt- 
weise durch Umwandlung der Knorpelgrundsubstanz entstanden. Kf 
Grenzlinien, die Strelzoff zwischen den einzelnen Halbmonden 
beschreibt, sind wahrscheinlich zum Theile die Kittlinien zwiscieu 
dem metaplastischen und dem aus dem Markraume aufgelagerten 
Knochen, zum Theile wohl auch die Grenze zwischen zwei in dem 
Schnitte hintereiuander gelegenen Knochenbuckeln, von denen der 
eine den anderen um ein Stückchen überragt. 

Nach Steudener "* schwinden die Knorpelreste nur durch 
die Vorgänge der Resorption in den Markräumen (also durch die 
Einschmelzung der die Knorpelreste bergenden Knochenbalken), ^ 
nicht durch Verdrängung; sie sollen daher in den ältesten Theilßi 
annähernd dieselben Durchmesser haben, wie in den jüngsten. Von 
der Unrichtigkeit dieser Angabe, welche auch durchaus verein- 
zelt geblieben ist, kann man sich auf jedem Längsschnitte (sie^* 
Taf. V), und durch Vergleichung einiger aufeinander folgender 
Querschnitte (Taf. VIII) sofort überzeugen. Das Entstehen und 
Convexerwerden der Buckeln, die Trennung der breiten continuirlicben 
Knorpelreste in kurze isolirte rhombische Gebilde, endlich die Yer- 
schmälerung der Knorpelreste bis zum spaltähnlichen Aussehen 
sind diesem Beobachter offenbar vollständig entgangen. 

Ebner ®® spricht sich zwar über die Verkleinerung und das 
Schwinden der Knorpelreste gar nicht aus, erklärt sich aber p^' 
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cipiell nnd ans theoretischen Gründen gegen jede irgendwie gear- 
tete Metaplasie, nnd also anch gegen die Umwandlung der Knorpel- 
reste in Knochensnbstanz. „Wenn jemand eine wirkliche Verknöche- 
mng des hyalinen Knorpels behaupte, so müsse er erst nach- 
weisen, dass der angebliche Knochen mit irgend einer Form des 
echten, direct aus Bildungszellen entstehenden Knochengewebes 
übereinstimme.^ Dass nun die Knochenbuckel durch Umwandlung 
des verkalkten Knorpels entstehen und nur so entstehen können, 
glauben wir zur Genüge bewiesen zu haben. Der verlangte Nach- 
weis, dass diese Buckel wirklich aus Knochen bestehen, ist aber 
von einer Seite geliefert worden, deren Competenz in Sachen der 
feineren Knochenstructur nicht anzufechten ist, nämlich von Ebner 
selbst, indem er eben jene Buckel als Knochensubstanz beschrie- 
ben, und ihre Zusammensetzung aus ungeordneten Knochenfibrillen 
nachgewiesen hat. Er irrte sich eben nur darin, dass" er sie durch 
Auflagerung in den Buchten des verkalkten Knorpels entstehen liess. 
Solche tiefe Buchten bestehen aber nicht vor der Bildung der 
Knochensäume, und auch die zunehmende Convezität der Buckel, 
ihre endliche Berührung und Verschmelzung wäre damit nicht zu 
vereinbaren. Die buchtigen Linien sind also keine Analoga der 
Kittlinien, wie Ebner voraussetzt, und es fehlt auch, wie man 
sich an sehr dünnen Schnitten überzeugen kann, die öbrillenlose 
Kittsubstanz zwischen den Buckeln und den Knorpelresten. 

Auch die in der neuesten Zeit von Busch ^®" aufgestellte 
Osteoblastentheorie nimmt keine Bücksicht auf den nach beendeter 
Markraumbildung zurückgebliebenen verkalkten Knorpel, indem sie 
behauptet, dass, wie bei jeder normalen und pathologischen Kno- 
chenbildung, auch bei der Ossification der präformirten Skelettheile 
die gesammte Knochensubstanz durch Osteoblasten gebildet werde, 
welche von der Aussenfläche des Knochens her durch die Binde- 
gewebszüge der Knorpelkanäle bis in das Centrum der Knorpelan- 
lage getragen wurden. Was nun die ausschliessliche Knochenbildung 
durch Osteoblasten anlangt, so haben wir bereits früher die Halt- 
losigkeit dieser Behauptung für das geflechtartige periostale Kno- 
chengewebe und für die ossificirenden Sehnen nachgewiesen, und 
ebenso ergab sich aus der Schilderung der Kjiorpelossification, dass 
der ganze nicht eingeschmolzene Theil des verkalkten Knorpels sich 
ohne Mitwirkung von Osteoblasten in Knochen umwandelt. Aber 
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selbst für jenon Theil des Knochengewebes, welcher innerhalb des 
Knorpels thatsächlich dnrch die Ossification von Osteoblasten ge- 
bildet wird, bleibt diese Theorie ziemlich unverständlich. Abgesehooi 
davon, dass das Hineintragen oder Hineinwandem der Osteoblasten 
in den Knorpel nicht erwiesen ist, vielmehr nach den histologischen 
Bildern die allergrösste Wahrscheialichkeit besteht für ein Hervor- 
gehen des ossificirenden Markgewebes ans einer Umwandlung des 
Knorpels, wäre es ja ganz unbegreiflich, warum die einwandernden 
Osteoblasten in den rings vom Knorpel umgebenen Knochenkemen 
gerade nur an einer ganz beschränkten Stelle am Ende der langen 
und vielfach verzweigten Knorpelkanäle ihre ossificatorische Wirk- 
samkeit entfalten sollten, und zwar wieder nicht im Fundus, sondern 
nur an den Seitenwänden; warum auf der ganzen langen Strecke, 
weiche die Osteoblasten zurückgelegt haben müssen, wenn sie in 
persona eingewandert sind, oder welche doch mit Osteoblasten belegt 
sein muss, wenn die Osteoblasten des Endtheils die Abkömmlinge 
von denen des Anfangstheiles und des Perichondriums sein sollten 
— was übrigens aus der Darstellung nicht sicher zu entnehmen ist — 
warum also in dem ganzen Kanäle und im Ursitze der Osteoblasten, 
im Perichondrium, die Ossification durch die längste Zeit, oft Jahre 
lang ganz ausbleibt, während sie im Innern des centralen Kernes 
stetig fortschreitet. In vielen knorpeligen Knochenanlagen beginnt 
aber die Bildung des Knochenkemes überhaupt erst mehrere Jahre 
nach der Geburt, in der Patella im 4. — 6. Jahre (Henle), oder gar 
im 10. — 15. Jahre (So mm erring), in einigen Hand- und Fuss- 
wurzelknorpeln im 8. — 9. Jahre, und doch besitzen diese knorpeligen 
Anlagen schon viele Jahre früher ihre zahlreichen Gefässkanäle. Warmn 
lassen nun hier die Osteoblasten, die doch mit der Bildung der 
Kanäle aus dem Perichondrium vorrücken sollen^ zuerst durch so 
viele Jahre ihre ossificatorische Fähigkeit ganz und gar unbenutzt, 
und entfalten sie dann auch wieder nur im Centrum des Knorpels? 
Diese Hypothese vermehrt also, abgesehen von ihrer mangelhaften 
thatsächlichen Fundirung, die Räthsel des Ossificationsprocesses, 
anstatt sie zu lösen. 

Durch die von uns aufgestellte Gefässtheorie werden alle 
diese Fragen in ziemlich befriedigender Weise beantwortet. Solange 
die Gefässbildung innerhalb des Knorpels im Fortschreiten begriffen 
ist, fehlt, abgesehen von der Verkalkung, die von der Vascularisation 
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ganz unabhängig ist, eine jede Ossificationserscheinung, vielmehr 
bewirkt diese Gefässbildung eine Umwandlung des Knorpels in 
Markgewebe ringsum das neugebildete oder wachsende Blutgefäss. 
Sowie aber die Yascularisation stille steht, und nur dort, 
wo dieser Stillstand eintritt, beginnt die ossificatorische 
Umwandlung des Knorpels, und in dem Masse, .als die Ge- 
fasse sich inyolviren, auch die Ossification des weichen 
Inhalts des Markkanales oder Markraumes. 

Auch die Frage, warum die Bildung der periostalen Knochen- 
rinde bei jedem einzelnen knorpelig präformirten Skelettheile in 
einem anderen Zeitpunkte beginnt, wird in einem späteren Kapitel 
auf Grundlage unserer Theorie in ganz befriedigender Weise be- 
antwortet werden. 



Dreizehntes Kapitel. 
Resorption des Knochengewebes. 

EinschmelzTing der Spongiosa. Resorptionsgruben. Myeloplaxen. Verhäli- 
niss der Blutgefässe zur Enochenresorption. Folgen der Erweiterung und 
Annäherung Ton Blutgefässen. Enochenschwund bei mechanischer Druck- 
wirkung. Neubildung von Enochengefässen. Diffuse Erweichung des 
Enochengewebes. Neubildung yon Enochen-, Sehnen- und Enorpelgewebe 

in Einschmelzungsräumen des Enochens.; 

Bisher haben wir immer nnr von einer Umwandlung des 
Enorpels in Markgewebe bei der Nenbildung von Blutgefässe 
gesprochen, und haben gesehen, dass speciell im verkalkten Knorpel 
durch diesen Vorgang die Markräume gebildet werden, von deren 
Bändern die metaplastische Ossification des Enorpels ihren Aus- 
gang nimmt, und in deren Höhlung späterhin eine Auflagerung 
lamellöser Enochensubstanz stattfindet. Man überzeugt sich aber 
leicht, dass die Einschmelzungsprocesse innerhalb des verkalkten 
und ossificirenden Enorpels sich nicht auf das Enorpelgewebe be- 
schränken, sondern dass auch in weiterer Entfernung von der 
Yerkalkungs- und Ossificationsgrenze neben der metaplastischen 
und neoplastischen Ossification immer auch Einschmelzungsprocesse 
einhergehon, in Folge deren die Markräume stellenweise erweitert 
werden, einzelne Bälkchen ganz oder theilweise verschwinden, und 
schliesslich unter Umständen sogar eine grosse Markhöhle gebildet 
wird. Es ist nun begreiflich, dass diese Besorptionsvorgänge, je 
weiter entfernt von der Enorpelgrenze sie stattfinden, desto bedeu- 
tender veränderte Balken betreffen müssen. Man findet also anfangs 
die Einschmelzung an Balken, die noch zumeist aus verkalktem 
Enoi*pel bestehen und nur mit einem Enochensaume bekleidet sind 
(Fig. 13, 15 und 17), dann weiter unten an solchen, die nur noch 
stark reducirte Enorpelreste enthalten, und endlich auch an Balken, 
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die schon mit aufgelagertem lamellösem Knochengewebe in verschie- 
dener Mächtigkeit bedeckt sind (Fig. 16), und vom Knorpel eben 
nur noch Spuren enthalten oder auch im Inneren schon gänzlich 
ossificirt sind. 

Die Thatsache der stattgefundenen Einschmelzung gibt sich 
aber gerade dadurch am deutlichsten kund, dass die uns bekannte 
Structur der endochondralen Bälkchen an den ßesorptionssteUen in 
scheinbar ganz willkürlicher Weise unterbrochen ist. Der Band der 
Einschmelzungsräume durchschneidet ganz gleichmässig die Knorpel- 
reste und die Knochensäume, die Knochenbuckel und die Lamellen, 
ja selbst manchmal die Knochenkörperchen, nimmt also in keiner 
Weise Rücksicht auf die verschiedenartigste Structur und Herkunft 
der eizuschmelzenden starren Gewebe. Die weissen Knorpelreste 
z. B. sind stellenweise blossgelegt und stossen unmittelbar an den 
durch die Einschmelzung neugebildeten oder erweiterten Markraum 
(Fig. 13, 15, 16). Sie entbehren dann ihren knöchernen üeberzug 
in einer Gegend, in der sonst überall der Knorpel theils durch die 
ossificatorische Umwandlung seines Bandes, theils auch schon durch 
die medulläre Auflagerung von einer verschieden dicken Knochen- 
anlage umhüllt ist. 

Auch die mit Knochen bekleideten Theile der Balken zeigen 
bei der Einschmelzung genau dasselbe Verhalten zu den Ge- 
fässen der Markräume, wie der verkalkte Knorpel. Niemals stösst 
der Band der Balken unmittelbar an ein Gefäss, sondern es findet 
sich immer eine Partie des weichen Markgewebes zwischen dem 
Gefässe und dem Knochen- oder Knorpelrande. Schon auf Längs- 
schnitten fällt dies in die Augen (Taf. Y unten), nur kann man 
hier manchmal dadurch, dass das Gefäss vor dem Balken gelegen 
ist, irrthümlicher Weise den Eindruck gewinnen, als ob es un- 
mittelbar auf dem Knochen liegen würde. Auf Horizontalschnitten 
überzeugt man sich aber sofort, dass dies niemals der Fall ist. 
Der Knochen- oder Knorpelrand bleibt immer in einer streng ein- 
gehaltenen Distanz von dem quergeschnittenen Gefässlumen, und 
zwar findet man, dass ein und dasselbe Gefäss immer nach allen 
Seiten das harte Gewebe gleich fem von sich zu halten weiss, 
gleichviel, ob man es in dem Gefässraume mit Aufiagerung, oder 
mit Besorption oder auch an verschiedenen Seiten des Gefässes mit 
beiden Vorgängen zu thun hat (vergl. den analogen Vorgang in 
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Fig. 18). Sind die Gefässräume durch Eesorption entstandeTi, so 
findet man eben innerhalb einer, das qnergetroffene Gefässlnmen 
kreisförmig umgebenden Grenze die Knochen- oder Knorpelbalken, 
wie schon angedeutet, ohne Kücksicht auf ihre innere Struetar 
einfach eingeschmolzen (Fig. 15 und 16). 

Die Grenze, welche innerhalb der Spongiosa begreiflicher Weise 
wegen der häufigen Unterbrechung des harten Gewebes durch grosse 
Markräume nicht für jedes einzelne Gefäss durchwegs wirklich als 
ununterbrochene Besorptionsgrenze sichtbar sein kann, sondern eben 
nur in jenen Theilen ausgedrückt ist, welche die Bälkchen durch- 
schneiden, ist manchmal eine lineare (Fig. 16 hl), yiel häufiger 
aber ist sie mit kleineren Grübchen besetzt, welche auf dem 
Schnitte als Segmente von Kreisen oder kleinen Ellipsen zur Geltung 
kommen (Fig. 15 hl). 

Noch deutlicher wird das Verhältniss dieser kleinen secun- 
dären Grübchen (der eigentlichen Ho wship 'sehen Lacunen) zu 
den grossen unmittelbar durch das Gefäss bedingten Einschmel- 
zungsgrubon erster Ordnung in der Compacta, gleichviel ob 
diese periostal entstanden, oder aus endochondral gebildetem Knochen 
durch Ausfüllung der Markräume hervorgegangen ist. Hier bildet 
nämlich der eingeschmolzene Knochen, wenigstens in einem grösse- 
ren Theile des Umkreises, eine continuirliche Begrenzung des Ein- 
schmelzungsraumps, und hier ist auch die centrale Lage des Ge- 
fässes zu der grossen Einschmelzungsgrube meistens im hohen 
Grade auffällig (Fig. U hl, Fig. 18 und 19 r^). Die Grösse dieser 
Lacunen erster Ordnung schwankt zwischen einem Durchmesser von 
0*08 und 0*25 Millimetor, und kann in pathologischen Fällen das 
letztere Mass noch übertreffen. Ihre Form entspricht an der 
Knochenoberfläche immer dem Durchschnitte eines cylindrischen 
oder schwach conischen Halbkanales oder einer eben solchen Mulde, 
welche sich das Gefäss seinem Längsverlanfe entsprechend im 
Knochen bildet. Im Inneren der Compacta entspricht der Ein- 
schmelzungsrand dem Durchschnitte eines geschlossenen, ebenfalls 
cylindrischen oder conischen Gefässkanales mit erweiterter Höhlung. 

Die Begrenzung dieser grossen Grubon oder Höhlen ist auch 
in der Compacta nur selten, und dann auch nur auf kürzere Strecken, 
eine lineare, in den meisten Fällen ist sie von einer grossen Zahl 
meist dicht aneinander sitzender Grübchen unterbrochen, welche in 
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ihrer Grösse zwischen O'Ol und 0*06 Millimeter schwanken, so dass 
selbst unmittelbar nebeneinander und in derselben Grube erster 
Ordnung yerschiedene Grössen der Lacunen vertreten sein können. 
Die Krümmungen der letzteren durchschneiden einander unter schar- 
fen Winkeln, oder eigentlich, körperlich gedacht, mit scharfen Kanten, 
welche in die grossen Einschmelzungsräume hineinragen. Sanft ge- 
krümmte Uebergänge zwischen den einzelnen Grübchen kommen nicht 
zur Ansicht. Dadurch bekommen die Besorptionsflächen jenes höchst 
charakteristische Aussehen, welches sie tiberall auf den ersten Blick 
erkennen lässt (Fig. 14, 18, 19, 20). 

Die Grübchen zweiter Ordnung besitzen kein centrales Gefäss- 
lumen, sondern sind häufig mit jenen eigenthümlichen Gebilden 
ausgefüllt, welche wir schon bei der Knorpeleinschmelzung als viel- 
kernige Protoplasmaklumpen oder nach ß ob in ^* alsMyeloplaxen 
bezeichnet haben, und welche identisch sind mit den Biesenzollen 
anderer Autoren. Diese vielgestaltigen Elemente liegen entweder 
dicht in den Lacunen und füllen dieselben ganz aus, oder es ent- 
hält eine Grube mehrere kleinere Myeloplaxen, ein andermal erstreckt 
sich wieder eine und dieselbe grössere Myeloplaxenmasse über 
mehrere Grübchen, welche sie mit entsprechenden Vorwölbungen 
ihres Leibes ausfüllt (Vergl. auch noch Fig. 13, 15 und 16). 
Häufig findet man sie noch in einiger Entfernung von den Grüb- 
chen, aber niemals ausserhalb der grossen Einschmelzungsräume, 
nherhaupt innerhalb des Knochensystems ganz ausschliesslich 
an solchen Stellen, wo früher Knochengewebe oder ver- 
kalkter Knorpel bestanden hat. 

Die Masse, aus der die Myeloplaxen zusammengesetzt sind, 
zeigt ein sehr verschiedenes Aussehen. Dieselbe ist nämlich manch- 
mal stark lichtbrechend und glänzend, und nimmt in diesem 
Me auch noch eine ziemlich intensive Carminfärbung an, welche 
ton augenscheinlich an den feinen Kömchen und Fädchen 
haftet, welche den Leib der Myeloplaxen durchsetzen, oder sie be- 
sitzen ein blasses, ungemein feinkörniges Aussehen, und ver- 
halten sich dann fast ganz indifferent gegen die Carmin- oder 
Eosinfärbung. Die letzteren besitzen meistens ganz deutliche runde, 
Wäschenförmige, oft dichtgedrängte Kerne, während solche in den 
glänzenden rothgefärbten Massen fast vollständig vermisst werden, 
^d auch nicht bei Behandlung mit Essigsäure hervortreten, durch 
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wclolip jpne g'länzpinipn Kfiinchen und Ffldcben g^rüsstcntlicils 
Schwinden gebracht werden. In einigen Fällen habe ich in den 
rothen gUnzPiiden Massen ein oder das andere zackige Gebilde 
beobachtet, welches in Grösse und Gestalt von einem Knochentör- 
perchen nicht zn unterscheiden war. In den blasskBrnigen Myelo- 
plasen war Aehnliches nicht zn finden. Es mnss aber ausdrücklich 
gesagt werden, dasa jene beiden Formen keineswegs etrong von 
einander geschieden sind, sondern dasa sowohl in Bezng auf den 
Glanz, als anf die Tinctionsfähigkeit vielfiütigo Uebergänge zwischen 
beiden vorkommen. 

Ausser den Mjeloplaien enthalten die Einschmelznngagrübchen 
auch klfine Zellen, welche sich yon den Markzellen oder den Zellen 
des Biltlnngsgewebes nicht nntersc beiden, also nebst den Rund- 
Zellen auch manchmal langestreckte spindelfCrmige oder schlanke 
mit Fortsätzen versehene ZeUgebUde. Oeftor kann man sich dem 
Eindrucke nicht entziehen, als ob Myeloplasen sich in kleine Zellen 
zertbeilen wurden. Einige Male habe ich auch grössere Mjfloplaien 
gesehen, welche nach einer Seite hin in spindelförmige Zellen 
ans ein an derzn weichen schienen. 

Bei der langsamen Erweitemng eines Gefässkanales odsr der 
Markhöhle, nnd ganz besonders schön an der inneren Schädelfläche 
beobachtet man indessen auch eine lineare Einschmelznng, 
welche als solche nur durch die scharfrandige Uuterbreclrang der 
verschiedenen Knoehanstructuren, Blosslegung von Knorpelresten, 
Durchschneidung von Lamellensjstemen etc. sich charakterisirt. 
Bei dieser Form fehlen anch die My^loplaxen nnd grössere viel- 
kernige Massen vollständig. Man findet unmittelbar am Knochen- 
rnnde entweder sehr vereinzelte kleine einkernige Zellen, oder auch 
nur die spärlichen Fäserchen nnd die glashelle Grundsnbstanz der 
ge^sshaltigen Innenschichte des Periosts. Aber auch hier halten 
sich die (bei der linearen Einschmelznng immer anffallend 
kleinen) Lumina der Blutgefässe stets in einer gewissen ziomlich 
gleichmäasigen Distanz vom Einschmelzungsrande. Manchmal zeigt 
der Knochenrand doch anch eine ganz flache Einbnchtung, ent- 
sprechend einem gegen ob erhegenden Gcfässchen. 

Wenn wir nun nach der Ursache der Knocheneinschuielzung, 
und vor Allem nach der Ursacho der eigenthümlichen lacnnären 
Form derselben forschen, so ISsst sich auf Gmnd unserer bisheri- 
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gen Schilderung schon von vorneherein eine Ursache, die inner- 
halb der Enochenstractnr gelegen wäre, mit der grössten 
Bestimmtheit ansschliessen. Die Grenzen der Einschmelznng, 
speciell die Gontonren der Lacnnen, sowohl der primären als der 
secnndären, durchschneiden genan in derselben Weise die Knochen- 
lamelleii, den geflechtartigen Knochen, die verkalkten Knorpelreste, 
nnd selbst, wie wir gehört haben, die Knochenkörperchen, so dass 
die Höhle eines solchen eröffnet nnd der übrig gebliebene Theil 
völlig unverändert sein kann. Dieselbe Grube kann gleichzeitig 
mehrere Lamellen, Theile verschiedener Lamellensysteme (Fig. 19), 
«der auch lamellösen und geflechtartigen Knochen nebeneinander 
durchschneiden, ohne dass dadurch irgend eine Alteration an der 
scharfen abgerundeten Grenze jener Grube bemerkbar wäre. Das- 
selbe gilt auch dann, wenn eine Lacune gleichzeitig im Knochen 
imd im verkalkten Knorpel angelegt ist (Fig. 13 und 16). Auch 
an den abfallenden Geweihen und an den Wurzeln der ausfallenden 
ISüldizähne findet man genau dieselben Gruben, und überall, soweit 
mir bekannt ist, auch dasselbe Yerhältniss zu den zunächst gele- 
genen Blutgefässen. Ein Zusammenhang der lacunären Form mit der 
iimeren Structur dieser verschiedenartigen Hartgebilde kann also 
unmöglich vorhanden sein. 

Dagegen haben wir schon bei der Schilderung der periostalen 

HBOchenbildung gesehen, einen wie grossen Einfluss die einzelnen 

Ckfösschen des Bildungsgewebes auf die Conformation der Bälkchen 

md Gefässräume genommen haben. Wir haben gefunden, dass die 

Anlage der Bälkchen in gleicher Distanz zwischen zwei Gefässen 

erfolgt, dass die Gefässräume nur nach Massgabe der Involution 

^er Gef&sse verengert werden, dass unter allen Umständen die 

Gefösse central gestellt sind zu den einzelnen Lamellensystemen, 

^d wir haben daraus geschlossen, dass der von den Gefässen 

wsgesendete Saftstrom je nach seiner Intensität in einem gewissen 

Umkreise um das Gefässchen die Bildung der fibrillären Knochen- 

substanz und die Ablagerung der Kalksalze verhindert. Wenn wir 

^^ finden, dass bei der Einschmelznng der Spongiosa ebenfalls 

^e Einschmelzungsränder der einzelnen Balken genau dieselbe 

Kstanz einhalten zu dem jeweiligen central gelegenen Gefässlumen, 

^d dass in der Compacta die grossen Gruben oder Höhlungen, 

^«Iche augenscheinlich durch Einschmelznng von Knochengewebe 
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gobildot odisr Erweitert wnrden, wiodcr mit grCsstor BestimmtliL'it 
ihr central gelegenes Blutgefäss oder ilire Znaammenactznng aas 
mehreren coiifittirendnn EiDsdimelznDgsrAninpn mit JH einem centraldn 
Blntgefässe nachweisen lassen, so werden wir dadurch zu dem 
Sclilnsse gohrjicht, dass die durch das Blntgefäsa vermittelte 
Strflmnng, geradeso wie sie die Knochenhildnng ond Vor- 
iaHcnng in einem gewissen Drakreiso verhindert, anter 
gegebenen Verhältnissen in demselben Dmkreiso auch be- 
reits gebildetos Knochengewebe wieder znm Schwinden 
bringt, indem sie die zwischen den FibriUi^n eingelagerten Kalb- 
salze wieder IBat nnd fortschwemmt, und die Fibrillen selbst in 
ähnlicher Weise wieder beseitigt, wie die Knorpelfibrilhm des ver- 
kalkten und nnrerkalkten Knorpels bei der Bildung der Knorprl- 
kanäle nnd der endostalen Marki'änme. Anch fär das Schwinden 
von leiragebenden Fibrillen in Folge der Strömung nengebildeter 
oder erweiterter OefösHchen haben wir schon bei den Vorbori'itangs- 
Processen znr Oasilication der Sehneninsertionen und der Vogel- 
sehnen (im 3. Kapitel) ein Beispiel kennen gelernt. 

Die Umstände, durch welche schon fertiges Knochengewebe 
wieder in den Boreich einer GefilaaBtrömTing gebracht werden kann, 
welche genügend stark ist, nm seine KalksaJao und seino Fibrillen zü 
entfernen, können verschiedene sein. Entweder werden schon vor- 
handene öefasse in der nächsten Nähe des Knochens oder inner- 
halb seiner Gef&sskanäle erweitert und dadurch ihre StrGranng 
verstärkt, Oder es werden Oefiisse mit unveränderter Gofässströmnng 
dem Knochen genähert. Der erstere Fall hängt unter normalen 
Bedingungen mit den complicirten Vorhältnissen zwischen dem 
appositioneil wachsenden Knochen nnd dem innerhalb desselben 
expansiv wachsenden Qefäasysterae zusammen, einem Verhältnisse, 
welches erst bei der Besprechung des Wachsthnmes der ganzen 
Skelettheile wird klargestellt werden können. Hier nur so viol, dasa 
es durch den während dea ganzen Wachsthuraes fortdauernden 
Wechsel in den räumlichen Beziehungen dea Gefäasyatems zu dem 
Knochen sehr oft geschehen mnss, dass ein bisher ganz untei^e- 
ordnetea Gefäss zweigchen zn einem wichtigeren Aste avancirt, dass 
dadurch seine Stromstärke nothwendiger Weise eine bedcntendore 
wird, und in demselben Masse die Knochen Substanz in einem 
grÖBSHon Umkreise ringsnm dasselbe eingeachmolzen werden muss. 
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Ans demselben Gnmde findet anch fortwährend eine Nenbil- 
dnng Yon Gelassen innerhalb des Knochengewebes statt. Die Yer- 
äodenmgen, welche einer Gefässnenbildong im Knochen unmittelbar 
Torhergehen und sie begleiten, werden wir alsbald zu schildern 
haben. Aber ein solches eben nengebildetes G^fässchen mnss sich 
auch noch vergrössern, und diese Yergrössernng hat natürlich 
wieder eine Einschmelznng des Knochengewebes im Gebiete der 
weiter reichenden Gefässströmnng zur Folge. 

In viel grossartigerem Masse kann man die Conseqnenzen der 
verstärkten Strömung bestehender oder neugebildeter Gefässe unter 
pathologischen Verhältnissen, speciell bei allen Arten der 
Knochenentzündung studiren. Die vielen neugebildeten oder durch 
ihre Erweiterung eine abnorm starke SaftstrOmung aussendenden 
älteren Gefässe bedingen eine fiareficirung und selbst eine Zer- 
störung des starren Knochengewebes in grösserem Umfange. Wir 
werden noch Gelegenheit haben, auf die pathologische Einschmel- 
znng der Knochentextur im zweiten und insbesondere im dritten 
Abschnitte ausführlich zurückzukommen. 

Auch die Annäherung bestehender Blutgefässe an eine 
Xnochenpartie, welche bisher ausserhalb des Bereiches der inten- 
äreren knochenerweichenden Gefässströmnng gelegen war, kann 
sowohl auf physiologischen, als auch auf pathologischen Verhält- 
nissen beruhen. Sämmtliche Besorptionsvorgänge auf der äusseren 
Oberfläche der Knochen, welche zur Erhaltung der typischen 
Knochenform dienen, beruhen auf einer Annäherung der ge- 
Üssreichen Schichte des Periosts an die oberflächlichen 
Knochenlagen in Folge des Druckes der expansiv wach- 
senden Nachbarorgane. Auch dieses Moment kann mit der 
«iforderlichen Deutlichkeit erst im Zusammenhange mit dem Wachs- 
thmn der ganzen Skelettheile erörtert werden. Ohne Weiteres ver- 
ständlich ist es aber, dass ringsum abgeschlossene Knochenkanäle 
oder Höhlen, in welchen grössere Blutgefässe, Nerven oder andere 
Weichtheüe sich befinden, dadurch erweitert werden, dass die ex- 
pansiv wachsenden Weichtheüe die periostale Auskleidung der 
Kanäle mit ihren Gefässen an die knöchernen Wände eben jener 
knöchernen Hohlräume andrängen, und durch die Annäherung 
jener Gefässe die zunächst gelegenen Theile des Knochens zur Ein- 
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sdimi'Iznng briugfii. Man flndi't auch dom Piitsprechmid überall, 
wo aolclit' Kanal« prweitert wcrdMi, die dentlichen Spüren der Ein- 
echmflznng, nnd die Ein seh meli^ungE gruben in dem un» bekannten 
Verhältnisse zu den Gcfösaen. Genan dasselbe findet z. B. statt, 
wenn aicli die Zahnkeimu innerhalb der knOuhenien Kiefer aas- 
dehnen (vergl. Taf. XI, Fi^. 5), oder dio schon hervorgebrochenen 
zahne innerhalb des Kiefers ihre Stellung vorfmderu. Auch hior 
drängt der sich verschiebende Zahn die Auskleidung der Alveoleu 
iin die entgegengesetzte knOcheme Wand, und findet man auch, 
wie wir später ausführlicher hören werden, die Grübchen richtig 
an jener Wand, gegen welche der Zahn nach den Gesetzen des 
Wiichsthums gerade in diesem Zeitpunkte yorrücken soll. 

Die Wirkung des Druckes, welcher unter pathologischen 
Verhältnissen durch wachsende Geschwülste und Aneurysmen 
auf die dem Wachsthum entgegenstellenden Knochen, durch die 
Auadehnung des hjdrocephaliachen Gehirns auf die Schädel fcnoclion 
u. B. w. ausgeübt wird, beruht ebenfalls darauf, dass die gefäss- 
rc'iche periostale Umhüllung des Knochens an diesen selbst ange- 
drängt, die periostalen Gefäsee der Knochen Oberfläche genähert und 
der Knochen selbst jeweilig im Umkreise der genäherten Blu%( 
fasse eingeschmolzen wird. Die ausserordentliche Empfind- 
lichkeit gerade der starren Tela osaea gegen Druck- 
wirkungen jeder Art im Vergleiche mit den nachgieb^en Weich- 
theilen, ja selbst mit Knorpeln und Sehnen (Volkmann*') wai 
bisher Tollkommen räthaelhaft geblieben. Die weichen Theile, Sehnen 
nnd Knorpel inbegriffen, können sich eben bis zu einem gewissen 
Grade durch ihre Weichheit nnd Elasticität dem Drucke accommo- 
diren, und auch ihre Blutgefässe können den dabei nothwendigeu 
Verschiebungen folgen. Der unnachgiebige Knochen stemmt sich 
aber der gegen ihn angedrückten periostalen Gefässschicht ent- 
gegen, und verfällt dadurch Sctiritt für Schritt der Einachmelzung 
im Umkreise der immer näher rückenden Gefässe, Dabei spielen 
dann wahrscheinlich die eigenen Gefässe des Knochens, von ihrer 
starren Umhüllung befreit, eine ähnliche Eolle, wie die periostalen 
Gefässe. Dass man es dabei nicht mit einer Ertödtang des Knochen- 
gewebes durch den Druck zu thun hat, beweist eben der Umstand, 
dasB das Periost selbst, welches doch zunächst der Druckwirkung 
ausgesetzt ist, intact bleibt, und dass selbst die zwischen Faser- 
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«chicht und Knochen befindliche weiche Lage des Periosts erhalten 
geblieben ist. Es ist natürlich hier nicht von jenen Fällen die Eede, 
wo das Knochengewebe in der Contiguität einer bösartigen Neubil- 
dung selber krebsig degenerirt, sondern nur von jenen, wo der 
Knochen durch den Druck einer wachsenden Geschwulst oder eines 
Aneurysma eine Einbuchtung erleidet und endlich auch stellen- 
weise ganz perforirt wird. In diesem Falle findet man eben das 
Periost bis zuletzt ganz unverändert, und unterhalb desselben an 
der Knoch^noberfläche jene Einschmelzungsgruben, und die grösseren 
derselben auch ganz regelmässig mit einem centralen Gefässe ver- 
sehen. Selbst wenn man zufällig in einer solchen grösseren Grube 
erster Ordnung kein centrales Gefässlumen findet, so ist dasselbe 
«ben nur nicht in die Schnittrichtung gefallen, wovon man sich 
durch eine aufeinander folgende Beihe von Querschnitten überzeu- 
gen kann. 

Ein ausgezeichnetes Object zum Studium der Druckwirkung 
auf die Knochenoberflächen kann man sich sehr leicht durch ein 
Thierexperiment verschaffen. Ich habe nämlich um die Extremität 
eines Kaninchens (am besten in der Mitte dos Oberarmes oder 
Oberschenkels) eine elastische Ligatur angelegt, wie sie neue- 
stensvon Dittel zu operativen Zwecken häufig verwendet wird, 
also ein Drainagerohr schwächsten Kalibers um das Glied geschlun- 
gen, sehr fest geschnürt und geknüpft. Nach DitteTs Experimen- 
ten verengt sich die Ligatur in Folge ihrer elastischen Spannung 
continuirlich und macht auch nicht vor dem Knochen Halt, so 
dass endlich nach mehreren Wochen das ganze Glied an der Unter- 
bindungsstelle ohne die geringste Blutung abfällt. Ich habe aber 
^as Abfallen selbst nicht abgewartet, sondern schon am Ende der 
ersten und dritten Woche die Untersuchung vorgenommen. In 
beiden Fällen hatte sich schon eine circuläre Furche in der 
l^nöchernen Diaphyse gebildet, im zweiten Falle stand nur noch 
ötwa ein Drittheil der ursprünglichen Dicke. Die Rinne war in 
beiden Fällen auf dem Längsdurchschnitte sehr deutlich aus grossen 
^inschmelzungsgruben zusammengesetzt, welche häufig centrale 
^fösslumina zeigten. Nur die Haut und die oberflächlichen Muskel- 
^en waren von der Ligatur schon durchschnitten, die tieferen Mus- 
^^Hagen und das fasrige Periost dagegen insgesammt in die 
tiefe Furche hineingedrängt. Die Gruben selber waren mit wei- 
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ehern Mark- oder Granu! ationsge webe angcföllt, welches die Gef 
Ininina umgab, und enthielten auch zahlreiche Myeloplaien. Nach drei- 
wöchentlicher Dauer hatten sich ober- und unterhalb dar Ligatur 
ziemlich bedeutende osteoide Äaflagemngen gebildet, welche natür- 
lich die Knochenrinne noch bedeutend vertieften; der grössere Theil 
dar Rinne war aber in der ursprünglichen compacten Kiiochen- 
rChre eingegraben. Innerhalb des Eitochens waren ebenfalls noch 
in ziemlicher Entfernung von der Ligatnistelle Erwuiternngen der 
Qefäsakanäle mit grubiger Einschmelzong ihrer Wände vorhanden, 
welche {bei der dreiwöchentlichen Daner der Ligatnr) im Vereine 
mit der immer tiefer vordringenden Rinne offenbar in der nächsten 
Zeit eine vollkoramene Laesio continui herbeigeführt hätten. Diese 
inneren Einschmelznngen beweisen aber, dass der Knochen unter- 
halb der Ligatnr keineswegs ertödtet war, »ondern im Gegentheile 
die lebhaftesten pathologischen Circnlations- Erscheinungen beher- 
bergte. Ebensowenig wurde der Knochen an der LigatnrBstelle 
Beibat durch den Dmct mortificirt, sondern nur durch die hinein- 
gedrängten und noch dazu künstlich gestauten Blutgefösae einge- 
schmolzen. Es ist wohl überflüssig, zu versichern, dass auch von 
einer mechanischen Verdrängung oder Compression des Knochens 
durch die Ligatur keine Eede sein kann, denn man kann an einem 
todten Knochen eine ebensolche Ligatnr bis znr änssersten Span- 
nung anbringen und wird nach der längsten Zeit auch nicht die ge- 
ringste Veränderung an dem Knochen selber vorfinden. 

Alles dies ist im höchsten Grade beweisend für den Einfluss 
der GefäBSstrOmung auf die Einschmelznng des Knochen- 
gowobes. Durch die bisherige Darstellung ist aber nur die Ent- 
stehung der grossen Elnschmelzungsgruben und Kanäle erklä,rt, 
nicht aber der Ursprung der kleinen gefässlosen, liäufig 
ganz mit Myeloplaien ausgefüllten Grübchen. Dass diese 
nun ebenfalls auf die Wirkung der Saftströmung zurückzuführen 
seien, folgt schon aus der jedesmaligen grossen Nähe eben jener 
Qefässe, welche die primären Lacnnen erzeugt und überhaupt jenen 
Tbeil der Knochen ein Schmelzung besorgt haben, an dessen Grenze 
sich die socundären Grübchen befinden; und zweitens auch daraus, 
dass zwischen den gefaash altigen und gefässlosen Gruben keines- 
wegs eine scharfe Trennung durchzuführen ist, duss in Bezug auf 
die GröBSD alle nur möglichen Variationen von den kleinsten secun- 
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dären bis hinauf zn den Gruben erster Ordnung vorhanden sein 
können, und dass auch die Form den beiden Kategorien durchaus 
gemeinsam ist. Es liegt also der Gedanke sehr nahe, dass inner- 
halb der allgemeinen Saftströmung, welche ein jedes Blutgefäss 
nach allen Sichtungen hin aussendet, an gewissen Stellen der 
Gefässwand noch stärkere Saftstr^hlen hervordringen, und dass 
diese es sind, welche an den entsprechenden Stellen der einschmel- 
zenden Knochenfläche innerhalb der grossen Gruben noch specielle 
kleinere grubige Vertiefungen durch die Lösung der Kalksalze 
und der Knochenfibrillen hervorbringen. Man braucht dabei nicht 
gerade an jene Stigmata oder Stomata zu denken, welche manche 
Autoren zwischen den Endothelzellen annehmen wollen, deren Exi- 
stenz aber nicht erwiesen ist. Dass aber eine Gefässwand und das 
zunächst angrenzende Gewebe nicht durchaus genau mit derselben 
Leichtigkeit für die Plasmaströmung durchgängig sei, ist eigent- 
lich eine logische Forderung, und man kann sagen, dass diese 
aprioristische Voraussetzung gerade durch die eben beschriebenen 
Einschmelzungserscheinungen des Knochens eine factische Unter- 
lage erhält, und gewissermassen ad oculos demonstrirt werden kann. 
Die in einzelnen Grubchen vorhandenen protoplasmatischen 
ÄTa-ssen sind nach dieser Anschauung als die Residuen des Knochen- 
gevrebes zu betrachten, nachdem die Kalksalze gelöst und die 
Fibrillen entfernt worden sind. Die Lösung der Kalksalze geht 
dabei offenbar einen kurzen Moment der Zerstörung der Fibrillen 
vorher, und letztere erfolgt dann in etwas langsamerem Tempo. 
I^ie intensiv glänzenden und mit Carmin sich tiefroth färbenden 
Spedmina der Myeloplaxen kann ich eben nicht anders deuten, 
als dass in denselben noch erhebliche Reste von leimgeb enden 
Fibrillen enthalten sind. Es stimmt damit auch sehr gut, dass die 
glänzenden Kömchen und Fädchen durch Behandlung mit Essig- 
säure, welche sie quellen macht, verschwinden. Auch jene rothen 
glänzenden Klumpen innerhalb der Lacunen, welche noch deutliche 
Stalten von Knochenkörperchen aufweisen, lassen durchaus keine 
J^Bdere Erklärung zu. Die blasskörnigen nicht gefärbten Myeloplaxen 
<ind offenbar eine weitere Stufe, in welcher einerseits die Reste 
^er Fibrillen geschwunden sind, und sich andererseits eine grössere 
Zahl von runden Kernen entwickelt hat. Dabei haben wir aber 
leinen Grund, einen genetischen Zusammenhang dieser neuen 
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Kerne mit den Kernen der KnochenzeUen annmehmen, welche ade 
auch in der Grösse um ein Vielfaches übertreffen. Zndem sdiwinden 
die KnochenzeUen wahrscheinlich schon yiel flrfiher, bevor die 
Kerne snr Entwicklang kommen. 

An jenen Stellen, wo kein Knochengewebe, sondern yerkalkter 
Knorpel zor Einschmelzüng kommt, findet man niemals jene 
gl&nzenden carmingef&rbten Klnmpen, sondern nnr die 
blassen feinkörnigen Exemplare nnd auch dieses Factum bestätigt 
nnsere Annahme, dass jene den Uebergang bilden Yon dem ein- 
schmelzenden Knochengewebe zu der blasskömigen Form der 
Myeloplaxen. 

Wo eine sehr langsame Einschmelzmig des Knochengewebes 
angenommen werden mnss, wie bei der linearen Besorption, fehlen, 
wie schon gesagt, die Myeloplaxen yoUständig. Hier wird eben 
Schritt far Schritt ein minimaler Theil des Knochengewebes seiner 
Kalksalze nnd Fibrillen beraubt nnd die frei gewordene lebende 
Grundlage des Knochengewebes organisirt sich sofort in der dem 
Orte angemessenen Weise. Hingegen hat man bei der raschen Ein- 
schmelzüng einer grösseren Partie dnrch einen kr&ftig Tordringen- 
den Saftstrahl die Grelegenheit, auch die Zwischenstufe zu beob* 
achten, in welcher das Gewebe zwar entkalkt, aber noch nicht 
vollständig seiner Fibrillen beraubt ist, oder, wenn einmal die 
Fibrillen vollständig geschwunden sind, das Gewebe doch noch 
eine Zeit lang den alten Zusammenhang aufrecht erhält, und erst 
mit der Zeit eine weitere Formirung zu Mark- oder Granulations- 
gewebe erfährt. So begreift es sich auch, warum man die riesigsten 
Exemplare jener vielkemigen Zellenmassen gerade bei den rapiden 
pathologischen Einschmelzungen zu sehen bekommt, and warum 
sie hier oft noch in einiger Entfernung von dem Einschmelzungs- 
rande des Knochens sichtbar bleiben. 

Dass bei der Einschmelzüng des Knochengewebes nur die 
Kalksalze und die Fibrillen entfernt werden und dass die zurück- 
bleibende lebende Grundlage des Gewebes zum Aufbau derjenigen 
Gewebstheile verwendet wird, welche man später an der SteUe der 
harten Knochentextur findet, ergibt sich mit noch grösserer Be- 
stimmtheit, wenn man die Vorgänge bei der Neubildung von 
Ge fassen in Knochen einem genaueren Studium unterzieht. 



iubilJniig m 



205 



Eine solche ÖcßssnoDbildang findet allerdings in besonders auf- 
fälliger Weise bei der vasculösen Ostitis statt, nod wurde hier 
zuerst von Volkmanii'' in ausgezeichneter Weise eingi'hend ge- 
schildert. Aber anch normaler Weise werden in Folge der Verän- 
demng der GefäsaveTthi'iliing innerhalb des Knochens in den späte- 
ren Wach sthnms Stadien immer nene Qefässe ira Knochen gebildet, 
nnd lägst sich der Vorgang der GetUasbildnug an vielen Stellen 
der Compacta ebenfalls ganz gnt verfolgen. 

Die dnrcl» Einschnielznug des Knochengcwbes entstehenden 
GefUsstanäle charakterisiren sich gegenüber den primären, welche 
durch conceutriache lamellöse Verengerung der ursprünglichen weiten 
Gfßissräiime gebildet wnrden, sofort in sehr auffallender Weise 
dadurch, dass sie eben nicht von concentri sehen Lamellen umgeben 
aiüd, sondern vielmehr die Lamellen und Lamelleiisysteine 
in seheinbar ganz beliebiger Weise durchbrechen (Fig. li 
und 19 ffA-). Sie verlaufen selten geradlinig, sondern meist etwas 
gi'actiirDngen , häufig tiuch bogenfj^rmig nnd selbst als Schlingen 
dmdi das compacte Knochengewebe. Ihr Caiiber wechselt sehr be- 
dftttend. Es gibt Kanäle, die eben noch deutlich als solche zu 
mterscheiden sind, und nur einen Durchmesser von 0-003— 0004 
Millimeter aufweisen, und wieder andere, welche di« primären 
Kanäle der Compacta an Weite bedeutend übertreffen. Die selir 
dünneu Exemplare besitzen abi-r noch keine scharfen Bänder, son- 
dern erscheinen fein gezackt, mit den spitzen Zäckchen nach aussen 
Md den abgerundeten nach innen. Die Kanäle mittleren Calibers 
bfsitzen schon ziemlich scharfe parallel verlanfende Bänder, die 
Totesten sind wieder mit varicösen Ausbuchtungen versehen, welche 
gani genau die Form und Anordnung der Lacunen zweiter Ordnung 
beaitien. 

Der Grund dieser Verschiedenheiten wird auch sofort klar, 
"(IUI man sich den Inhalt der Kanäle genauer ansieht. Die ganz 
dönnfn mit feingezähneltem Rande enthalten noch ausschliesslich 
finn feinkörnige Masse ohne Spur eines Blutgefässes. In den eben 
gebildeten Kanälen oder in den Ausläufern derselben sieht man 
Kijar ganz deutlich, dass der Inhalt noch nicht vollständig entkalkt 
ist, und dass das veränderte Aussehen der Grundaubstanz offenbar 
nur durch die Ausdehnung und Neubildung von feinen Canalicnli 
in Stünde gekommen ist, zwischen denen noch minimale Reste der 
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Grund Substanz .änatwoilen unvorkalkt geblieben sind. WeiterM 
schwinden diese verkalkten Partikel, and es bleibt ein ^annlirter 
Inhalt zurück, welcher sich gegen die Farbstoffe genau so verhält, 
wie die verschiedenen Ärtpn der Myeloplaxen. Der zackige Rand igt 
durch die einmündenden Canalicali bedingt, deren Mändnngen in 
den Kanal trichterfarmig erweitert Bind. Später macht sich eine 
DifFerenzirnng des bis dahin den ganzen Kanal gleichmässig ans- 
füllenden granuürten Inhaltes bemerkbar, indem nämlich kleine 
schlanke zumeist mit der Längsaie des Kanales parallel gerichtete 
ZellkCrper sichtbar werden. Alsbald findet man anch hie und da 
im centralen Antheile des Kanales gelbliche oder grünlich glänzende 
nnrcgelraäasig gestaltete Körperchen, dieselben, welche H ei t am ann" 
auch an diesem Orte als Hamatoblasten beschrieben hat. Sie 
liegen ganz einfach zwischen den übrigen Protoplasmaklümpchen, 
eiaiBtweilen noch ohne defässwand, und höchst wahrscheinlich unter 
«in an der nnd mit den benachbarten nicht hämoglobinhaltigen 
Zellonkflrpern durch die freigewordene nrsprünglich interfibrilläre 
GriindaubBtanz oder das Kitigewebe zusammengehalten. Erst weiter- 
hin findet man endlich die einfachen Contouren der Gefäsawand, 
nnd dann immer auch schon in quergeschnittenen Kanälen ein 
deutliches Gefässlnmon, ans welchem dann meistens die nun be- 
weglich gewordenen Blutklftmpchen oder Blutkörperchen herausge- 
fallen sind. 

In dem Momente aber, als in einem solchen durchbohren- 
den Kanal (Ebner) ein Blutgefäss deutlich erkennbar wird, ist 
auch die Begrenzung des ersteren nicht mehr die feingez ähnelte 
der gefässloson Kanäle, sondern entweder eine aoharfgeschnittena 
geradlinige, oder noch häufiger schon eine varicöse mit bnchtigen 
Lacunen besetzte; und im htzteren Pallo hat man jene Gebilde 
vor sich, welche von Tomes und de Morgan" als Haveraischa 
Eänme (Haversian Spaces) bezeichnet worden sind. Es kann dann, 
wenn die Erweiterung schon eine bedeutende geworden ist, mitunter 
Schwierigkeiten machen, zu entscheiden, ob man es mit einem 
ncugebildeten Gefässraum zu thnn hat, oder mit einem solchen, 
der durch eine bedeutende Erweiterung eines primären Gefässkanales 
entstanden ist; man wird das Letztere annehmen, wenn am dieaen 
büchtigen Durchschnitt des Gefässraumes Bruchstücke eines conc« 
trischen Lamellen Systems verlaufen. 
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Ans dieser Schilderung der Entwickelnng nener Gefässkanäle 
ergibt sich so ziemlich von selbst, dass anch hier die Einschmel- 
znng des Knochengewebes dnrch die Saftströmnng bedingt ist, 
welche von den eigenen Blutgefässen des Knochens oder von solchen 
in der unmittelbaren Nähe der Knochenoberfläche ausgesendet wird. 
Es ist wohl nicht anders denkbar, als dass jedesmal der Bildung 
einer Gefässsprosse in dieser Eichtung eine besonders intensive 
Strömung vorhergeht, und dass auch noch vor der Bildung, des 
neuen Lumens in der Richtung, welche das zukünftige Gefässchen 
nehmen soll, das Plasma viel weiter vorzudringen vermag, als an 
jeder anderen Stelle des umgebenden Gewebes. Wenn nun hier 
Knochengewebe vorhanden ist, so geht offenbar die weittragende 
Strömung in einer gewissen Ausdehnung durch sämmtliche Canali- 
culi des Knochens, deren Erweiterung dann eben der Beginn der 
vorbereitenden Veränderung in der Knochengrundsubstanz ist. Da 
solche Knochenkanälchen überall in grosser Menge vorhanden sind, 
80 wird die Bichtung des sich bildenden Gefässkanales durch die- 
selben nur sehr unbedeutend abgelenkt. Die Knochenkörperchen des 
ursprünglichen unveränderten Knochens spielen dabei eigentlich 
keine Bolle, wie dies schon Volkmann*® und später auch Ebner®' 
ganz bestimmt hervorgehoben haben. Man sieht sogar häufig, dass 
ein neugebildeter Kanal, insbesondere wenn er schon scharfe Bänder 
bekommen hat, ein Knochenkörperchen mitten auseinander schneidet, 
oder dass eine ganz unveränderte zackige Zellenhöhle in der 
uunittelbaren Nähe des Kanales von diesem nur durch eine sehr 
schmale Knochenspange getrennt erscheint. Die durchbohrenden 
Kanäle verhalten sich in dieser Beziehung genau so, wie die Ein- 
schmelzungsgrübchen, als deren Fortsetzung sie eigentlich zu be- 
trachten sind. Meistens ist auch der Eingang eines Kanales, sei es 
Dün von einer äusseren Besorptionsfläche des Knochens, oder von 
eiüem erweiterten Gefässraume, ein weiter trichterförmiger, und un- 
Düttelbar daneben sieht man Besorptionsgrübchen von ungefähr 
ähnlichen Dimensionen, wie jene trichterförmige Erweiterung, die 
lu^prunglich wohl ebenfalls eine Lacune gewesen ist (Fig. 14 u. 19 gk). 
Die nächste Ursache, warum sich gerade an einer gewissen 
Stelle die Bildung eines neuen Gefässzweigchens vorbereitet, ist 
luis im Knochen ebensowenig bekannt, als in den weichen Organen; 
Eine lässt sich aber mit Bestimmtheit sagen, dass diese 
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ürsaclip nicht in der Strnctnr des Knochengewebes gel^ 
gen ist, Hondfirn aosserlialh dosäelbon, und zwar hauptaäch- 
lich in den hydrostatischen Strömnngagesetzen des KreislanfeB. Dasa 
die Zweigbildung der Blutgffäsae im Allgemeinen keincBwega regellos 
vor sich geht, aondern vielmehr an gewiaae atrengs Gesetze ge- 
bunden iat, hat prst kürzlich Boux*) durch eine eingehende ünter- 
aochung über die Verzweigung der BlntgefSsse nachgewiesen. So 
fand er z. B., dasa bei der Abgabe eines Astes der Gefäesstamm 
von seiner nrsprnn glichen Richtung nach der dem Aste entgegen- 
gesetzten Seite abgelenkt wird, und dass die Gröaae der Ablenkung 
zunimmt mit der relativen Starke des neuen Astes. Es unterliegt 
nnn keinem Zweifel, daaa diese hydrostatischen Gesetze auch für 
die Gefäase innerhalb des Euochens gelten, nnd ao wird es auch 
begreiflich, dass, wie wir schon früher auseinandergesetzt haben, 
die Geffi,8se und ihre Verzweigungen und die von densel- 
ben ausgehende Strömnng eigentlich das Formbeatiuimen de 
für die Anordnung der Knoihinbälkchrn und Gefaas- 
räume sind, nnd nicht twa Elemente de'i Knoclirna oder Markes, 
knochenbildende oder knochenzeratorende Zelkn und dergl 

Dies zeigt sich aneh sehr deutlich hei der früh r gescltilderten 
Entwickelnng der ntuen 6( fässanldgnn im Knochen Die Bihauptung 
zahlreicher Autoren (Lang*', Loaaen'*, Heitzmann", Hofmokl'*, 
Ensticky", Busch'"), dasa solche Gefäaaanlagen ans erwei- 
terten und confluirenden Knochenkörperchen entstanden 
sind, ist in dem Sinne, dasa dabei die Einsclimelznng des Knochens 
nur von den bestehenden Knochenkörperchen ausgehe, ganz gewiss 
nicht zutreiFend. Man kann sich davon bei der Betrachtung eines 
ein Lamellen System querdurch setzen den jungen Gefässkanales leidit 
fiberzeugen. Im lamellösen Knocben haben nämlich die Knochen- 
körperchen eine so auffällige typisclie Anordnung und sind dabei 
in so grosaen Distanzen vortlmilt, dasa man sofort behaupten kann, 
die Knochenkörperchen seien niemals in der Kichtung des Geffias- 
kanales mit ihren Längsaien hinter einander geordnet gewesen. 
Zudem sind die jüngsten gefäsaloaen Kanäle anfangs sogar schmälei:, 
als die Knochenkörperchen selbst. Auch eine etwaige Neubildung 
von Knochenkörperchen, welche sich gerade ao hintereinander go- 
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' iüfsrt hättpn mi<! dann canflnirt wären, ist ans IctztiTpm Gmnile 

iiazasEbÜBsaen, weil man eben jene alleijfingstcn si'hr schmalen 

^Ia»i]os<>n Kan&le schon auf langen Strecken nnabliängig von den 

I fciMilBnköTperehen verfolgen Vann. Man mnss sich eben liier, wie 

(dioD Volkmann'* hervorgohoben hiit, davor hfiton, quer- oder 

hiefgeachnittene gefässloae Kanäle für erwi'iterte Knochen- 

irpprchcn zd halten, mit denen sie allerdings, solange sie ilire 

ibgK Begrenzmig besitzen, eine grosse Aehnlichkeit liiiben köJinen. 

Es soll damit aber keineswegs geaagt sein, dass nicht nnt^r 

wissen Bedingungen anch eine Erwejtemng bostehender Knochen- 

fläSipflrclien bei der Einschmoknng des Knochengewehfs eine Bolle 

■ ^den kann. Ich selber habe solche Vorgänge selir deutlich bei 

dir syphilitischen Einschmelzong der Spongionabälkchen 

btcbachtet. Hier findet nämlich unter dem Einflnsse einer ausser- 

ordöntlich erhöhten Saftetromnng von Seite der nngemein üahl- 

t reichen und tibennussig ausgedehnten Markgefäase eitn. so rapide 

tlliiiwandlnng des Knochengewebes im Mark- und Grannlationsgewiibe 

■Bbtt, dass man ganze eben in der ürawiindlnng begriffene Balken 

mobachten kann. Da zeigt es sich nnn, daas in grBssi'ren Partien 

itlit nur sämmtlicho Canaliculi erweitert sind, so daas ganze 

Wien dasselbe Aussehen darbieten, wie der Inhalt der eben in 

"Eldnng begriffenen durchbohrenden Kanäle, sondern es sind auch 

^e Knochenkörperchen oft anf das 2 — Sfache erweitert, und zwischen 

slfflsnlhen ausserdem noch dnrcb Erweiterung und Conftnena von 

LSnochenkanälchen gewissermasaen neue zackige Höhleu entstanden, 
ö den zunächst angrenzenden Theilen findet man dann gewöhnlich 
feöion alles verkalkte Gewebe geschwunden und den ganzen Balken 
*ii Beinen noch deutlich kenntlichen Umrissen in ein Conglomerat 
^on Mjeloplasenmassen, kleinen einkernigen Protoplasmaklümpchen, 

kSpicdelzellen u. a. w. zerfallen. Aehnliche Vorgänge haben anch 
!p«cii«relli'* für die carctnomatöse, und Ziegler'"' für die sar- 
p*iliatÖ8e Umwandinng des Knochi'ns beschriHben. 
Man musa sich aber davor hüten, mit diesen groaaartigen 
I ^iffceen Einschmelzungsprocessen jene anderen Bilder zu verwech- 
%. welche dadurch entstehen, dass sich in grossen lacunären 
EitiBchmelzungsgrnben nenea Knochengewebe bildet, und 
z*ar entweder solches mit osteoidem Charakter, also mit grossen 
dichtgedrängten Knochenkörperchen und einer faarigen kalVloscn 
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Zwiäclipn Substanz, oder an eh kalkarmes nnil kalkfreii-a Gewebe ■ 
mit lamellöaor Strnctur. Solche Bildpr sind in der Tliat vielfach 
irrthümlich so gedontet werden, als ob innerhalb einer lacunären 
Begreiiznng nur die Ealksalze dem Knochen entzogen, und ansaer- 
dem die Knochenkörperchen erweitert und vermehrt worden wären, 
nnd man hat diesen Vorgang dann, znsammen mit der oben ge- 
schilderten difFosen Ein Schmelzung des Knochengewebes als Hali- 
terese d. h. als Entzielinnj der Kalksako bcBchrieben (Volt- 
mann"). In der Wirklichkeit findet aber eine Lösnng der Kalksalze 
unter keiner Bedingnng statt, ohne dass auch unmittelbar darauf 
die ganze Knochen stmctnr durch die Besfiitignng der Fibrillen auf- 
gehoben würde, weil dasselbe Agens , welches allein die Kalksalze 
wieder lösen kann, nämlich die verstftrkte Saftatrömung, auch die 
Fibrilkn zum Schwinden bringt. Auch eine Vermiiidemng der Kalk- 
salze oder eine allmälige Entziehung mit Beibehaltung der Knochon- 
strnctnr wird niemals beobachtet. Dass es niemals gelungen ist 
nnd auch niemals gelingen kann, einem Thiere durch Entziehung 
der Kalksalze in der Nahrung irgend eine Partie der Knoehi'n 
kalkarm /u machen, wurden wir bei der Besprechung der Eachitis 
noch ausführlieheT erDrteni. Aber schon die histologische UntiT- 
snchnng, namentlich mit Hilfe der Carminfärhung, belehrt uns, 
dass fertiges Knochengewebe niemals in Folge Ton Resorp- 
tionsvorgängen an Kalksalzen verarmen nnd dieselben 
auch niemals ganz verlieren kann, ohne gleichzeitig ganz 
und gar eingeschmolzen zu werden, 

Die oben berührten Irrthümer beruhen in allen EfiUen darauf, 
dass in den Einschmelznngsgmben des Knochengewebes unter den- 
selben Bedingungen, unter welchen überhaupt die Neubildung von 
Knochengewebe stattfindet, auch wieder ans dem durch die Einschmel- 
zung frei gewordenen lebenden Gewebe neue Knochentextur aufge- 
baut werden kann, und zwar sowohl lamellöse als anch geflecht- 
artige. Das all ergewöhn liebste Vorkommen ist die Bildung la- 
mellösen Gewebes in den Eesorptionsgruben oder in den 
durch die lacnnäre Resorption erweiterten Gefässkanülen. Man fin- 
det dann gewöhnlich innerhalb einer grossen zumeist mit Grfibchen 
zweiter Ordnung besetzten Resorptionsgmbe oder innerhalb eines 
gleichfalls von einer buchtigen Grenze umgebenen Haversischen 
Raumes ein neues concentrisches Lamellen System {Fig. 14 i/), wäh- 
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ri'nd ansserhalb der auf dem Schnitte als buchtigp Kittlinie 
(Ebner) erscheinenden Grenze des ehemaligen Einschmelunngsriiu- 
mes durchschnittene Lamellensjateme oder auch darchschnittenea 
geflechtartigps Gewebe, oder, in endochondral gfbildc'ti'm Knochen, 
auch dnrchachnittfne Knorpelreste zn sehen sind. In nicht vollstän- 
dig entkalkten Schnitten kann sich auch hier die relative Jugend- 
lichkeit des innerhalb der Bcsorptionsgrenze nengebildoton Liimel- 
lensystems nnd seine noch nicht beendete Verkalkung durcU eine 
lebhaftere Carminßrbnng knndgeben, welche an der Kittlinie sich 
ganz scharf gegen die blasBcre Färbung der älteren nicht einge- 
schmolzenen Knochenpartiun abheben kann (dieselbe Abbildung). 

Noch viel auffölliger wird dieser Farben unterschied bei der 
Bachitis, wo, wie schon einmal erwfiJint, durch den krankhafte« 
Wechsel der Vaecularisation der Knochen fortwährend eingeschmol- 
zen nnd in den buchtigen AnssclimelznngsrSumen immer wieder 
jnnge» Knocli enge webe neugtibildet wird. Wegen der gesteigerten 
SaftstrSmung der zahlndchen nnd abnorm erweiterten Blutgefässe 
erfolgt die Verkalkung der neugebildi'ten meistens liimellösen Par- 
tien sehr unvollständig oder sie bleibt auch anfangs vollständig 
ans, und di'shalb findet man nnn in den buchtigen Eesorptionsgm- 
ben vollkommen oder nahezu kalkloses Knochengewebe. Bei ober- 
flächlicher Betrachtung könnte man nun allerdings glauben, dass 
liier dem Knochengewebe innerhalb der bekannten, mit Lacunen be- 
setzten Begrenzung die Kalksalze entzogen worden seien, dass also 
wirklich eine Halisterese stattgefunden habe. Man überzeugt sich 
aber sofort, dass die kalklosen Lamellen innerhalb der buchtigi'n 
Resorptionslinie nicht die Fortsetzung der verkalkti'n Lamellen aus- 
serhalb jener Linie sind, sondern dass die letzteren von der Kitt- 
linie durchbrochen und abgeschnitten sind, während die rothen 
kalklosen Lamellen innerhalb der ehemaligen Einschmelzunga grübe 
TOllständig, nnd genau concentriach zu dem betreffenden BJntgefäsao 
angeordnet sind. 

Nicht immer haben aber die in den früheren Kesorptionsgru- 
bt-n nengebildeten Knochenpartien die laraellöse Structur. Sowohl 
be! der Rachitis, als auch namentlich bei dem syphilitischen Ein- 
achmelzungsprocesse füllen sich, wenn die krankhaft gesteigerte 
Vascularisation und die dadurch bedingte Saftströmung an irgend 
einer Stelle nachlässt, jene Gruben mit geflechtartigem Kno- 



chPiif?cwobe zumeist OMti'Oirtpn Cliiiraktcra, nnil man fiiidi't 
nun auf dnr coiiTtifn Seite der Resorptionslinie lamellöSBS. und 
auf der concaven Seite ein kalltfreifla oder aehr kalkarmes gefleciit- 
artigps Knochengewebe mit sehr grossen dichtgedrängten und mit 
einander comtnunicirenden Knocheukörperclien (Fig. 20 osi). Auch 
ans den Schilderungen der osteomalaoischen Knochen, wie sie 
yon Volkmann", Kindflcisch und znletst Ton Langendorff 
nnd Mommseii'" gt'gebcii wunien, glaube ich mit ziemlicher 
Sicherheit schliessen ?m können, däss dieselben VerhaltniBse auch 
bei der Osteomalacie vorwalten, und Aaaa auch dort in den ausser- 
ordentlich zahlrGichen, <inrch die enorm vermehrten und ausge- 
dehnten Markgefässe hei!ing1.en, huchtig begrenzten EinscJimelzungs- 
herden sich stellenweise anstatt des entzündeten rothen Harkge- 
webes ein kalkarmes osteoides Gewebe et.iblirt hat, sowie ich nicht 
daran zweifle, dass diese Bildung auch hier, wie bei der Eachitia 
und der hereditären Syphilis auf einen in gewissen Oertiichkeiten statt- 
findenden Buckgang in der entzündlichen Vascularisation des Mar- 
kes zurückzuführen ist. nie Auffissung Volkmann'fl (für die Ostitis 
fib(rhaupt) und Rindfleisch's (für di« O'ftcomalacie), nach welcher 
jene osteoiden Bildungen durch Entziehung der Kalk salze nnd 
durch VergrösseruDg und Vermehrung der Knochen körperchpn ans 
dem gesunden lamellösen Knochen hervorgegangen sein sollen, 
kann ich keineswegs theilen'l. Vor Allem besteht keine Möglichkeit, 
dasB sich die lamellöse Structur in die geflechtartige umwandle, 
denn wenn sich auch die Knochenkörperchen vergrösaern nnd selbst 
wenn neue durch Einschmelznug der Grundsubstanz gebildet werden, 
so mÜBste doch das übrig bleibende Knochengewebe noch seine 
lamellöse Structur beibehalten , und auch die Knochenkörperchen 
mtissten noch ihr« frühere Anordnung wenigstens zum Theil er- 
kennen lassen; es ist also ebensowenig, als ein geflechtartiges oder 
OBteoTdea Gewebe sich jemals in lamellöses umwandeln kann, ein« 
Umwandlung in umgekehrter Richtung denkbar. Ferner spricht die 

*) Langendorff nnd Honrnisen sagen iwar ausdrQcklich, dass 
eie für die kalkarmen Partien innerhalh der Lacnncu nicht eine Entste- 
huQg an dem kalkhaitii^en Gewebe durch einfache Entniehung der Ealk- 
saUe ingeben, es ist aber ans ihrer Darstellung nicht zn entnehmen, 
wie sie sich die EntBlehnng dieser ge flechtartigen Knochen structur ge- 
dacht haben. 
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Analoge mit der Bildang von Lamellensystemen innerhalb der Aus- 
schmelzungsräume entschieden für unsere Anschauung, welche über- 
dies noch durch Uebergangsbilder gestützt wird, in welchen nur 
die Tiefe der Gruben mit geflechtartigem Gewebe gefüllt ist, wäh- 
rend über demselben in den oberflächlicheren Theilen der Aus- 
schmelzungsräume sich wieder Lamellen gebildet haben (Rachitis 
und hereditäre Syphilis). Auch findet man manchmal in grossen 
Eesorptionsgruben die frühesten Stadien des geflechtartigen Gewebes, 
nämlich einzelne sich durchkreuzende glänzende Faserbündel, welche 
keine andere Deutung zulassen können. 

Der letzte Zweifel rauss aber schwinden, wenn man sieht, 
dass solche Gruben im Knochengewebe nicht nur geflechtartiges und 
lamellöses Knochengewebe, sondern auch Sohnengewebe und hya- 
linen Knorpel enthalten können. Diese höchst instructiven Bilder 
findet man wieder in der schon vielfach besprochenen Tuberositas 
radii und in ihrer nächsten Umgebung, aber nicht regelmässig, 
sondern nur unter gewissen Umständen, welche durch die rachiti- 
sche Erkrankung bedingt sind. Wie wir bei der Besprechung der 
Genesis jener Tuberositas gesehen haben, inserirt sich die Biceps- 
sehne immer in einer bestimmten Entfernung von der Ossifications- 
grenze des knorpeligen Radiusköpfchens zwischen der Knochenober- 
fläche und der auf ihr schleifenden Sehne. Wir wissen ferner, dass 
in Folge der fortdauernden Apposition neuen Knochens an der 
Ossificationsgrenze des Radiusköpfchens die Insertion der Sehne 
immer näher an jene Ossificationsgrenze rücken muss, und dass 
sich immer gerade dort, wo die Sehne den Knochen tangirt, neuer 
Knorpel bildet, während er dort wieder schwindet, wo die Sehne 
nicht mehr den Knochen berühren kann. Es geschieht nun 
manchmal, dass jene oberflächliche Knochenresorption, welche 
an der Innenfläche der Radiusdiaphyse zur Erhaltung der typi- 
schen Knochenform stattfindet, aber unter normalen Verhältnissen 
erst unterhalb der Tuberositas beginnt, in Folge der rachiti- 
schen Erkrankung (aus Gründen, die wir später noch näher be- 
sprechen werden) schon in der nächsten Nähe der Ossifications- 
grenze des Radiusköpfchens ihren Anfang nimmt, also noch 
l>evor eine knorpelige Auflagerung auf die Knochenoberfläche 
stattgefunden hat, und dass diese verfrühte Resorption nun an 
jener Stelle ziemlich bedeutende lacunäre Eiiischmelzungen zur 
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Folgii hat. Wnin nun ani-li hit^r die ScLnc, wegen des fortgesi-tztcn 
Wachsthnrns an der OsBifications^enze, gegen dicao hinaufrüek<'n 
mnss, d. h wmn die sich fortwährend neubildenden Sehnen- 
faaern nnd Fasorbündel an dem der EpiphjBO näher gelegenen 
Tlifiln der Knoclienoberfläche sich anheften sollen, so findet 
gleichaam die vorrückende Sehne anstatt der gewöhnlichen pe- 
riostalen AppositioaaflSchn des Knochens jene tiefen mit secnn- 
dären Grübchen besetzten Resorptionsgruben vor, und es bilden 
sich nnn die Snhnenfaacrn direct in jenen Gruben nnd 
Lacnnen, in denen man sie dann anf Längs- nnd Qnersclmitten 
sehr schön beobachten kann (Fig. li sf). Aber auch dort, wo 
mmmehr die weiter hinauf gerückte Sehne anf der Knochenoberflächo 
aolileift, befinden sich nnn grosae Eiiischmelznngsgmben mit secnn- 
dären Lacunen, nnd nntcT dem Einflnsso dea hej den Mnskelton- 
tractionen wechselnden Druckes der Bicepssehne wandelt sich das 
in den Gruben befindliche weiche Gewebe in den schön- 
sten hyalinen Knorpel um, mit welchem dann jene Gruben 
vollkommen ansgefüllt erscheinen (Fig. 14 hl*). Dasselbe kommt 
auch manchmal bei der Bildung des korpeligen Callas, und, wie 
ich nach den Bes ehre iban gen wolil mit Recht vennnthe , bei der 
Arthritis doformana vor. 

Hier wird nun gewiss Niemand an eine directe Umwandlung 
des Knochengewebes in Sehne oder gar in hyalinen Knorpel denken, 
vieliuehr muss nothwendiger Weise sowohl bei der Knorpel- und 
Sehnenbildung, als auch bei der BUdnng von geflechtartigem oder 
lamellösem Knochen in den Ausschraeknngsgruben ein Stadium 
vorhergehen, in wnkhem jene Graben ein durchaus weiches Grann- 
lations-, Mark- oder Bildnngsgewebe beherbergt haben. Nur in dem 
Sinne, als jenes weiche Gewebe als ein Umwandlnngsprodnct dea 
Knochens zn betrachten ist, kann man auch zwischen dem in ilinei», 
sich nachträglich entwickelnden Sehnen-, Knorpel- oder Knochengcr*- - 
webe und der alten Knochentextnr einen genetischen Znsa mm en ha n ^e 
immerhin annehmen, 



Vierzehntes Kapitel. 
Resorption des Knochengewebes. 

(Fortsetzung.} 

Knochenhyperämie bei Nervendarcbscbneidang. Histologische Verände- 
rungen in Folge derselben. Abnahme des specifiscben Gewichtes. Kohlen- 
sänretheorie. Mängel derselben. Präcipitation der Kalksalze bei relativer 
Kühe der Saftströmung. Historisches über die Knochenresorption. Osteo- 

klastentheorie. Kritik derselben. 

Die Summe aller histologischen Beobachtungen spricht, wie 
wir gesehen haben, mit grosser Dentlichkeit dafür, dass die von den 
Blntgefässen ausgehende Saftströmung es sei, welche die im inter- 
fibrillären Kiti^ewebe präcipitirten Kalksalze in Lösung bringt, und 
gleichzeitig oder unmittelbar darauf die leimgebenden Fibrillen 
entfernt, sei es nun dass dieselben gelöst oder in die organische 
Grundlage, aus der sie entstanden, zurück verwandelt werden. 
Insbesondere die Abhängigkeit der Präcipitation und Lösung der 
Kalksalze von der abnehmenden oder wieder steigenden Intensität 
der Gefässströmung hat sich sowohl früher bei dem Studium der 
Knochenbildung, als auch jetzt wieder bei den verschiedenartigen 
Erscheinungsweisen der Knocheneinschmelzung ganz klar heraus- 
gestellt. 

Trotzdem kann es zur Sicherstellung dieser Theorie nur von 
Yortheil sein, auch auf einem anderen Wege, durch das Experiment, 
den Einfluss des gesteigerten Blutdruckes innerhalb des Knochens 
zu studiren. Wir meinen damit nicht die künstliche Hervorrufung 
von Entzündungserscheiiiungen im Knochen. Dass das Knochen- 
gewebe durch die Entzündung in grösserer oder geringerer Aus- 
dehnung eingeschmolzen , und dabei splbstvorständlich seiner 
Kalksalze beraubt wird, ist ja bekannt, und wir werden noch Ge- 
legenheit haben, die Einzelheiten dieses Vorganges genauer kennen 
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ZU lernen. Es handelte sich vielmehr um die künstliche Erzengang 
einer einfachen Knochenhyperämie, und dies glaubte ich am 
besten mit der Durchschneidung eines Hauptnervenstammes 
einer Extremität zu erreichen, in Folge deren die Gefassmus- 
culatur gelähmt und in der ganzen Extremität, natürlich mit In- 
begriff des Knochens, die bekannte Steigerung der Blutfülle hervor- 
gerufen werden musste. Es wurde demnach einer grösseren Anzahl 
von wachsenden Kaninchen der Ischiadicus einer Seite (den einen 
rechts, den anderen links) durchschnitten und nach einem verschieden 
langen Zeiträume (zwischen 18 — 80 Tagen) eine vergleichende 
Untersuchung der Knochen der gesunden und gelähmten Extremität 
vorgenommen. 

Schon die oberflächliche Besichtigung ergab nun an den Böhren- 
knochen eine ziemliche Verschmächtigung der Diaphjsen auf der 
gelähmten Seite, dabei aber gleichzeitig eine regelmässige, deutlich 
sichtbare und durch genaue Messungen jedesmal bestätigte Verlän- 
gerung derBöhrenknochen, speciell der vereinigten ünterschenkelkno- 
chen, auf derselben gelähmten Seite. Auf die grosse Bedeutung dieser 
Verlängerung für das Verständniss bisher räthselhafter pathologisdier 
Vorgänge werden wir in dem Abschnitte über die Bachitis noch zurück- 
kommen müssen. Hier beweist sie uns, ebenso wie die gleichfalls deut- 
liche Verdickung der Epiphysen, dass das Dünnerwerden der Diaphyse 
nicht etwa auf eine Lähmungsatrophie, sondern auf ein anderes 
Moment zurückgeführt werden muss. Dieses Moment wird bei einer 
mikroskopischen Vergleichung von in gleicher Höhe angelegten Quer- 
schnitten der beiderseitigen Diaphysen sofort vollkommen klargestellt. 
Es zeigt sich nämlich auf der gelähmten Stelle, dass die äussere 
Oberfläche an einem überwiegenden Theile der Peripherie 
mit Besorptionsgruben bedeckt ist, insbesondere dort, wo 
auch normaler Weise eine oberflächliche Besorption zur Erhaltung 
der typischen Form des Knochens stattfindet und mikroskopisch 
nachweisbar ist. Die Besorptionserscheinungen sind aber in bedeu- 
tendem Maasse gesteigert, so dass statt der kleinen flachen seltenen 
Grübchen, tiefere buchtige Einschmelzungsherde mit centralem 
Gofässlumen und secundären Lacunen sichtbar werden. Aber auch 
i'.n jenen Stellen, wo normaler Weise die Besorptionserscheinungen 
gänzlicli fehlen, vielmehr eine deutliche Apposition mittelst umfas- 
sender Lamellen stattfindet, sieht man auf der gelähmten Seite 
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dentliche BeBorptionserscheinnngen, nnd selbst an jenen Stellen, 
wo die Besorption sich nicht in einer lacnnären Einschmelzung 
kundgibt, findet man anstatt der normalerseits sehr mächtigen, 
ans vielen umfassenden Lamellen bestehenden Aaflagemngsschichten 
entweder nur ganz spärliche yereinzelnte Lamellen, oder die letzteren 
fehlen gänzlich, und es liegt der filtere endochondral gebildete 
oder ans periostalen Lamellensjstemen und Schaltlam eilen aufge- 
baute Theil der Diaphyse, welcher auf der normalen Seite tief 
unter den umfassenden Lamellen eingebettet ist, auf weiteren 
Strecken offen zu Tage. Es ist also offenbar, dass die erweiterten 
Gefösse des Periosts einerseits eine theilweise Einschmelzung der 
oberflächlichen Schichten bewirkt haben, und andererseits die Auf- 
lagerung neuer Schichten verzögern und theilweise verhindern. 

Dasselbe ist, wenn auch nicht in so auffallendem Maasse, auf 
der Innenfläche des Knochens in der Markhöhle der Fall. 
Auch hier sind die Einschmelzungserscheinungon dort, wo sie nor- 
maler Weise vorhanden sind, ein wenig gesteigert, hauptsächlich 
sind aber auch hier die Lagen der umfassenden Lamellen bedeutend 
redudrt. Da das schon durchaus fettige Mark im Vergleiche zum 
Periost nur wenig gefässreich ist, so ist die gc^ringere Ausprägung 
der Resorptionserscheinungen von der Markhöhle aus sehr gut 
erklärlich. 

Das Resultat der gesteigerten Resorption und verhinderten 
Apposition vom Periost und von der Markhöhle ist eben jene Ver- 
dünnung der Knochenrühre, welche schon bei dem blossen 
Anblicke correspondirender Horizontalschnitte der gesunden und 
kranken Seite sehr auffällig ist, und sich auch durch mikrometrische 
Messung jedesmal genau constatiren lässt. Es verhielt sich z. B. 
einmal im Mittclstücke der Tibia die Dicke des knöchernen Hohl- 
cylinders, d. h. die radiale Entfernung der Aussen- und Innenfläche 
der Diaphyse, im Mittel von 16 Messungen an verschiedenen Stellen 
^e 41 : 46, die Minima der gelähmten und gesunden Seite wie 
35 : 40, die Maxima wie 50 : 55. Aehnliche Verhältnisse ergaben 
iiiich die Messungen an den Phalangen und am Calcaneus. 

Aber nicht nur auf der Aussen- und Innenfläche, sondern 
auch im Innern der Knochentextur zeigten sich charakteri-; 
»tische Veränderungen. Sehr auffallend war die Erweiterung der 
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dnrchboliTciiden Gnflisafcanälp und Havprsiscliei 
wodurch natfii'licli nbenfalls die lüioclieiimasaü redncirt erschien. 
Dag;('gen war eine Verroehrnng solcher Kanäle and Räume nicht 
zu constatircn. Auch konnte ich weder eine Vermehrung, noch selbst 
eine Erweiterung der von concentriachen lamellensjatemeii nmge- 
betien Haveraiachen Kanäle mit Sichtiriieit beobachten. Die Erweiturmig 
iat aber wahrscheinlich nur wegen der sehr geringen absoluten 
Weite des Lumens dii'ser Kanäle nicht festzustellen, sie ist aber 
darum noch keineswegs auazaachliessen. Vielmehr sprechen viele 
Gründe dafür, dasa anch.in den Gefässpn der HaveraiBchen Kanäle 
ein höherer Gefäasdrnck vorhanden ist. Ea laset eich nämlich sehr 
leicht nachweisen, dass die Verkalkung eines grosseu Theilee des 
Knochengewebes auf der gelähmten Seite eine viel weniger voU- 
Btändige ist, als auf der gesunden. Wenn mjin zwei gleichnamige 
Knochen der beiden Seiten, z. B. die bfidon Sprungbeine, in dem- 
selben mit einer schwachen Entkalknngstlügsigkeit gefüllten Gefäese 
durch eine gleich lange Zeit aufbewahrt, so kommt endlich ein 
Moment, wo der Knochen der geljlimten Seite vollVommen schnitt- 
fähig geworden iat. Wenn man aber dann den normalen Knochen 
Bclmoiden will, so findet man gewöhnlich in dem centralen Theile 
desselben noch einen unnberwindbaren Widerstand an dem harten 
und vollkommen spröden Knochengewehe. Natürlich nehmen die so 
unvollkommen entkalkten Theile, soweit der Schnitt üherliaupt 
gelungen ist, auch keine Carminfarhnng an, während sich der 
Schnitt der gelähmten Seite schon durchwegs gehörig färbt. Auch 
wenn man beiderseits die Entkalknng bis zur Schnittfähigkeit auch 
des normalen Knorpels fortsetzt, findet man gewöhnlich noch einen 
grossen Unterschied in der Tinctionsfähigkeit verschiedener Knochen- 
theile zu Gunsten der Knochen der gelähmk'n Seite, und da diese 
Differenzen viel zn gross sind, als daas man sie nur auf Bechnung 
des kleineren Volumens der lijpcr.l mischen Knochen setzen könnte, 
welches allerdings die Entkalknng ein wenig erli-ichtert, so scheint 
es dadurch schon, conform den Erfahrnngen, diu wir bei der 
periostalen Ossiflcatlon über die Abhängigkeit der Verkalkung von 
der Vascalarisation gemacht haben, erwiesen, dass, abgesehen von 
der Einschmelznng des verkalkten Knochengewebes, ancli noch dia 
Ablagerung der k'alksalze in den neugebildeten Theileu ■ 
Wiicliaenden Knochens bis zu einem gewissen Grade verhindert » 
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Um abLT (iiese Verhältniaae genauer zu controlirpii, wurden 
auch noch sehr genaue vergleichende WägTingoii der beiderseitigen 
Knochen, specioll der vereinigten Unters chenkelknochcn vorgenom- 
men. Diese wurden, nachdem sie möglichst von den umgebenden 
Weichtheilen befreit, nicht aber ihres Periostes beraubt worden 
waren, durch mehrere Stunden an der Lnft getrocknet, und dann 
auf der chemischen Wage ihr Gewicht zuerst in der Lnft und 
dann im Wasser bestimmt, nnd daraus das Volnmen und das 
Bpeclfischo Gewicht berechnet. Ein durch molirere Tage fortgfisftxtes 
Trocknen der Knochen oder gar die Wasaerentziehnng über Scltwe- 
felsänre zum Behufe der Lnftwägang erwies sich als voltkoitimen 
zwB(iwJdrig, weil man es eben dann nicht mehr mit dem Knochen 
als Organ, sondern nnr mit der vielfach von Lufträumen durch- 
setzten verkalkten Knochensubstunz zu thun hatte, und die weichen 
Iheile, speciell das Mark und der Inhalt der Gefüsskan^Ie, fast 
vollstündig verloren gegangen waren. Ueber die ausreichende Ge- 
nauigkeit der Wägungen der nur kurze Zeit getrockneten Knochen 
wurde ich vollends beruhigt durch die anCfalleiide und sehr interes- 
sante üeberein Stimmung der Resultate bei der Bestimmung des 
specifischen Gewichtes an den normalen Unterschenkel knochen 
Verschiedenen Alters und von sehr verschiedenem absolutem Gewichte. 
So ergaben drei normale Unti'rschenkelknochen mit dem absoluten 
Gflwichte von 2'945, 4-iöO und 2'724 Grwmm, dennoch ein spo- 
wfiachea Gewicht von 1-338, 1-341 und 1-341, also eine kaum 
nennbare Differenz. 

Die vergleichenden Wägungen der normalen und gelähmten 
ßeite ergaben nun folgende interessante Eesultate: Das Volumen 
(rosp. das Gewicht des vordrängten Wassers) war, wie man schon 
dem äusseren Ansehen nach voraussetzen konnte, auf der gelähmten 
ßeite ausnahmslos ein geringeres. Die specifischen Gewichte 
verhielten sich wie folgt: einmal 1-341 auf der gesunden gegen 
1'303 auf der gelahmten; ein andermal 1-341 auf der gesunden, 
gegen 1-318 auf der gelahmten; endlich ein drittes Mal 1-338 
anf der gesunden und nur 1-217 auf der gelähmten Seite. In dem 
letzteren Falle, welcher eine so bedeutende Abweichung darbot. 
War der Untorschenki^lknochen der gelähmten Seite gleichzeitig in 
bßchat auffallender Weise S-förmig verkrümmt, und bot auch noch 
widere Abweichungen dar, welche erst in dem Abschnitte über 
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)tlifii werden sollen. Aber andi i 



Bachitis ansführlicfii 
beiden anderen Fallen sind die DiffH'cnzeii b« düuti'nd gimug, und 
bestätigen jedonfalls eine relativa Virniindernng der spccißsch 
schwereren Mineriilaalze im Vergleiche zn den organischeii Bietaud- 
theilen des Knocheca. Freilicli ist darans noch nicht zn entnehmen, 
ob die Kalkstaize nnr iusofeme verringert sind, als durch 
hyperamischen Gefiisse grössiTo Tlieile des Knochengewebes eingq- 
achmolzeii und durch weiches kdlkfreies Gewebe ersetzt wen 
oder ob auch die ossificirten ThnÜp kalkarmer sind, als die 
kalkten Partien auf dur normalen Seite. 

Wir haben nim schon aua der verschiedenen Dauer der Ent- 
kaUtung und ans der verschiedenen Tinctionsfahigkeit der nnvoll- 
ständig entkalkten Knochenpartinn geschlossen, dass letzteres der 
Fall ist, dass ulso auch die osaiflcirten Tlieile in den von erweiterten 
Blutgefässen durchzogenen Knochen ärmer an Kalk^nlzen bleiben. Es 
lässt aich dies aber auch noch auf eine andere Weise constatiren. Wenn 
man nämlich einen Knochen über Schwefelsäure entwässert, so verlieren 
offenbar die nicht oasificirten Theile, Periost, Knochenmark, Inhalt der 
Gefasakiinäle und der kleinen Höhlen und Kanälchen ihren Waaaer- 
gehalt, während die verkalkte Grundsubstanz in Folge ihi-er Zusam- 
mensetzung aus dichten Fibrillen und einem ungemein spärlichen von 
Kalksalzen durchdrungenen starren Kittgewebe, wie wir schon 
früher gehurt haben, kaum einen nennenswerthen Wasserverlust 
erleiden kann. Man kann dither sagen, dass die Grijase des Gewichts- 
Verlustes nach jener Entwäsaernng , auf ein ghichee Volumen des 
Knochens berechnet, einen ziemlich genauen Massstab abgeben muss 
für die relative Masse des weichen nicht ossiflcirten und nicht 
verkalkten Gewi'bes innerhalb einea bestimmten Sketettheils. Es 
ergab sich nun in der That, daas die Verhaltnisszahl, welche man 
erhielt, wenn man das Volumen dividirte durch den bei der Ent- 
wässerung erzielten Gewichtsverlust, grösser war auf der 
gelähmten, als auf der gesunden Seite; nnd es war hiermit 
nur bestätigt, daaa durch die Blutübei-füUung des Knochens das 
Verhältniaa zu Gunsten der nicht oasificirten Theile verrückt worden 
war. Wenn man nun aber verglich, ob das specüiache Gewielit in 
demselben Verhältnisse (gesunken sii, als die ossificirten Theile 
innerhalb des Unterscheukelknochens verringert worden waren, bo 
ei'gab sich, dass dies nicht der Fall war, sondern dass das gppcl- 






fische (jpwiciit melir als doppi'lt so stark abgcnoBimen battf, nU 
diP Abnahme der Oäsificirtin Theile betrug (im Vorhältnisae von 
2'84 zn 1'08). Ea zeigte sich bIbo jinch hier gam. deutlich und 
in TOlHcomineTicr Debercinstimmung mit der mikroskopischen Beob- 
achtong und nusorpr nrsprün glichen Aonahmc, dasa das Herab- 
sinken des spi'Cifischen Gewichtes nicht nur ilarch din 
7prmehrtp EinschmelzuTig des Knochetigcwchns, sondprn 
anch durch die tiiivollkommpiio Verkalkung ossificirter 
Theile herboigefiihrt wordmi war. 

Von allen Seiten wird nns also bpstiitigl, dass die von den 

Blotgefösaen anagehende Plasmaatrömnng einerseits in einem gewissen 

Umkreise die Oasification und entsprechend auch die Präcipitation 

der Kalksalze verhindert, und die letzteren anch in den schon 

fibrillär gewordenen Theilen sich nnr Hllmiilig nii'd erschlagen lässt, 

I nnd dass anf der anderen Seit« verkalkter Knochen, wenn er neuer- 

I dingB in den Bereich der intensiveren Plasmaströiriong gelangt, 

I Beiner Kalksalze beraubt und sofort anch in weiches fibrillenloses 

I öewebe umgewandelt wird. Da dies einmal festgestellt ist, so haben wir 

nnächst mit der Frage zu beschäftigen, welche Agention 

traTaficnlärenSaftströmung BS sein mögen, welche 

I die Kalksalze bei der Eiuschmelznng des Knochengewebes 

in Lösung bringen, und in zweiter Linie auch, wodurch die 

Pr&cipitation der Salze bei der Ossiflcation herbeigeführt werde. 

Für die Untersuchung der ersten Frage ist es vor Allem von 
Wichtigkeit, sich darüber zn instruiren, welche Flfissigkeiten über- 
haupt die Salze des Knochens zn lösen im Stande sind. Es ist nun 
bekannt, daes sämmtUche Flüssigkeiten, welche eine freie Saure 
enthatten, die Knochensalze mit gröaster Leichtigkeit nnd mit einer 
der Concentration entsprechenden Schnelligkeit auflösen, und diese 
Fähigkeit der sauren Flüssigkeiten wird bekanntlich bei den zn 
' histologischen Zwecken vorgenommenen Entkai knngsprocednren be- 
Itiätzt. Für das Blut und das Blutplasma, welche deutlich alkalisch 
fTcapren, ist nun allerdings die Anwesenheit freier Sänren ausge- 
schlossen, aber doch mit einer einzigen Ausnahme. Blut und Blntae- 
rom enthalten nämlich ziemlich reichliche Mengen von Kohlensäure, 
wdche als solche sogar durch Auspumpen gewonnen werden kann, 

Itmd Setachenow") hat vor Kurzem — ohne Rücksicht auf dio 
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Frag" dor Kalksalzp — constatirt, dasa ein Tlicil der im Blutit 
enthaltfiiPü Kolilensänre niclit chflmisth gcbnnden, sondern frei gelöst 
sei, niid das3 dadurch die Alkalpsccnz des Blutes nicht alterirt 
werde. Es ist andcreracits schon mehrseitig festgestellt worden, 
daas kohlen 8 äu roh altigea Wasser die Knochensalzo löse, so z. B. 
von Maly und Donath*) und von Flesch**); und Till- 
manns'^' gelang es sogar, an glatt polirten Elfenbeinstäbchen, 
welche er hei einer Temperatur von 37—38" C. in feuchtem Sande 
einem Strome von Kohlensfinre aussetzte, eine rauhe nnd angefres- 
sene Oberfläche zu erzielen. Es war nnn gewiss ancii von Interesse, 
sich zu äberzengen, ob auch im Elutaernm, durch welchea 
Kohlensäure geleitet ivurdo, die Knochensalie aus darin suspen- 
dirtem frisclien Knüchenpnlver eitraliirt werden können. Es zeigte 
sich nun in dor That, dass Blutserum, welches filtrirt in 1000 Theilen 
0"152 Erdphoaphate (entsprechend der bestimmten Phoapfioraäiire) 
enthielt, wnn darin Knochenmeh! auspendirt und durch 24 Stunden 
Kohlenaäure durchgeleitet wurde, nunmehr in 1000 Theilen 0-280 
Erdpliospbate aufwies. In zwei anderen Versuchen stieg die Menge der 
Erdphoaphate von 0'136 anf 0'194, nnd von 0-162 auf 0-220 **•). 
Es wurde also dadurch sichiTgcstiOlt, dass mit Kohlensäure gela- 
denes Biutsernm im Stande sei, die Ealksalze des Knochuns zu 
15sen, und es wärp somit dieser Theil des Versachea der Theorie, 
dass auch im Lehen die Kohlensäure des Blntplasma's, welches bei 
jeder Blutwclle ana den Gefäasen hervorströmt, die Ealkaalze auf- 
löse und daduroh eine Einschmelzang der EiiOGhensubstanz ena^g- 
liehe, allerdings ziemlich günstjg. 

Wir musston uns aber sagen, dass, wenn das Blutplasma die 
Kalksalzo durch den Gehalt an Kohlensäure löse, es dieselben oder 
wenigstens einen Theil von ihnen auch durch den Kohlenaäure- 

•) Beiträge zur Chemie der KnoclieiJ. Sitzan gel) e richte der Wiener 
Atcademie 68. Baad, ISli. 

*') Zoi Pbysiiilogie der Knochen resorption. CentralUfttt Ifflß, 
Nr. 30. 

***) Herr Dr. Abelea (Karlsbad) hatte die grosse Freundlichkeit, 
diese Analysen iin Interesse meiner Arbeit vorzniiebmeD, Sie wurden, 
ebenso wie diu oben erwähnten Gewicht sbestimmnngen bei den Nerven- 
dorchachneiiinngen, im Laboratorium des Heim Prof R. Ludwig ans- 
gefehrt. 



gi'bdt iii LOsuiig trhaltcn mflsso. Ea wnrdt" dalior, um darüber klar 
zn werden, boi jedom d»T obigon Versuche ein Theil desselben 
Blntsemma, ebenfalls mit Knochenpnlver vorsehen, aber nicht mit 
Zohlensilnre, sondern mit Lnft durch gleichfalls 24 Stunden ge- 
waschen, nnd dann wiedir dir; Erdphosphate in dem filtrirten Serum 
bestimmt. Eh zeigte sich nun dabei, wie voraus zn a eh( u keme Zu 
nähme der Kalisalze, wie bil der mit Kohlensänrn bthandfltin 
Flüssigkeit, aber auch keine Abnahme dorselbi n und doch 
hatte man eine solche erwarten müssen, wenn die im Blutserum 
noch vorhandeoen Kalksalze oder wenigstens ein Thal derselbtn 
dnrch die Kohlensäure in Lösung erhalten würden, weil die Kohlen- 
säure durch den Lnftstrom ganz sicher ausgetrieben sein musste. 
Eb folgte also daraus, dass ein grosser Th'il der Kalksalze des 
Blutes nnd die geaammte Menge derselben, welche noch im defl- 
brinirten Blutserum vorhanden war, nicht durch Kohlensäure in 
L&snng erhalten wurde. In der That ist auch Focker*) zu dem 
Eesnltate gekommen, dass der phosphorsaure Kalk im BiutsiTum 
nicht als solcher gelöst, sondern mit Eiweiss zn einem Kalkalbu- 

I minate verbunden sei. 

I Aber selljst wenn man trotzdem noch annehmen wollte, dass 

p3aa lebende Blut einen Theil der Kalksalze durch die Kohlensäure 
in Lösung erhalte, so könnte man damit höchstens die Eesorption 
der Kalksalze bei der Knocheneinschmelzung durch das extra- 
vasirte Plasma erklären, nicht aber die Präcipitation dieser Salze 
bei der Oaaification. Man müsste nur die ziemlich willkürliche An- 
nahme machen, dass die Kohlensäure des Blutes nicht so weit vor- 
dringe, als die übrige Emähnrngsflüssigkeit, und dass daher in der 
nächsten Umgebung des Blutgefässes, soweit die Kohlensäure noch 
vordringt, die Salze gelöst bleiben, in einer gewissen Distanz aber 
wegen mangelnder Kohlensäure in den Gewel)en sich präcipitiren. 

^Diese schlecht fundirte Hypothese könnte aber doch nur wieder für 
1 Verkalkung des Knochengewebes aufrecht erhalten werden; 
i der Verkalkung des Knorpels würde auch sie uns wieder 
Stiche lassen. Wir haben nämEch (im 8. Kapitel) erfahren, 
Ease der Knorpel auch in grösserer Entfernung von den Gefassen 
mverkalkt bleiben kann, daas die frfihembryonalen Knorpel durch 
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langfl Zeit ansscliliesslieh ihro Ernährnngssäfte aus dfiii Gefässcii 
dps PBrichondrinins bpzieheti nnd dfititinch die ganze Zeit bis zur 
BUdnng des ersten Vprkalknngsknrnpa ki'ino Ealksalzn präcipitiren, 
rnid dass auch nach der Bildung einps Vwkalloing^sceiitrams in 
manchen Knorpiln der grüBaere Thiiil durch lange Zeit nnvcrkalkt 
bleiht, woboi sich kdineawegs nachwi'iaen läaat, dass der Verkalkongs- 
kern von äi<n Blutgefässen weiter entfernt ist, als der nnTerkalkte 
Theil der knorpeligpn Anlage. Es müssen alao nothwendigerweise 
ganz andere Faetoren bei der Präcipitatioii der Kalksalze in Rech- 
nung kommen. 

Beim Knorpel hahen wir nnn einen solchen Factor in dem 
Anfhören dea espaneiven Wachathnms in einpm Th-dle des- 
selben kennen gelernt, denn wir haben gesehen, daaa die Verkalkung 
anHBChliesslich an jenen Stellen erfolgt, in denen die Zellenhöhlen 
ihre definitive Grösse erreicht und ihre Ansdehnnng sistirt habfn. 
Dabm ist aber noch zn berficksichtigen, dass gerade nnroittelbar vor 
dem Anfhören des expansiven Wachsthnms sämmüiche Elemente 
des Knorpelge wehes die alhrgrösste Wachsthnmsenergie entfalten, 
dasa jede einzelne Knorpelzelle einen ganzen Haufen von Tochter- 
nnd EnkeUellen geliefert, nnd jede von den letzteren wieder iii der 
allerkürzesten Zeit eine sehr bedeutende Vergrössernng erfahren 
hat, dasa die Gmndsnbatanz dieser rapiden Vermehrung und Vor- 
grösaernng der Zellen folge» musate, und dass nun mit einem 
Male der ganze Knorpel aus dem Znstande des energischesten 
Wachathnms in jenen der absoluten Bube versetzt wurde. Damit 
ist nothwendiger weise anch ein sehr grosser Oontrast gpgi^ben zwi- 
schen der lebhaften Saftetrömnng behufa Herbeiachnffung des reich- 
lichen Wachstlittmamateriali'a und der verschwindend geringen Strö- 
mung, welche genügen inusa, um das nun vollkommen ruhende 
Gewebe einfach zu ernähren. Ea mnsa also offenbar ein plötzlicher 
Nachläse in der Energie der Saftatröroung eintreten, nnd 
in dieaem Momente beginnt anch sofort die Verkalkung. 

Aehnliche Verhältnisse walten auch ob bei der Verkalknng 
des nengebildeten Knochengewebes. Wenn wir die ob.-r- 
flächliche Knochenbildung in Betracht ziehen, so hat auch hier die 
Wucherungaschioht des Periosts nnmittelbar vor der Ossificalion 
eine sehr bedentende Ausdehnung erfahren nnd dann mit einem 
Male ihr Wachsthum in dem an den Knochenrand grenzenden 
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Äntheile vollständig unterbrochen. Da^n kommt noch, dass durch 
die fortwährende Intcrposition neuer Schichten dio gefässhaltiga 
Matrix des Knochens, der nicht ossificirte Theil der Cambinm- 
schicht, sich fortwährend von den kürzlich nengebildi^ten Knochen- 
partien entfernt. Beide diese Momente haben also anch hier eine 
sehr bedeutende Abschwachnng der früher so lebhaften Saftatrömung 
in den neuen Knochenthejlen zur Folge, und, wie wir wissen, golit 
auch hier die Präcipitation der Kalkaahe damit einher. Auch bei 
der Oasification innerhalb der Gefässrftumo nnd der ÄnsfäUnng der 
letzteren mit Lara eilen Systemen sinkt die Energie des Saftstroms 
innerhalb der Gefässräume in Folge der Involution der Befasse, 
nnd wird endlich manclimal, nach gänzlichem Schwinden dwr letzteren, 
auf jenes Minimum redncirt, welches in den vollständig ossificirton 
Theilen zur Ernährung der organischen Grundlage des Knochen- 
gewebes ausreicht. 

Ein zweiter Factor für die Verkalkung, welcher wenigstens 
in den physiologisch verkalkenden Gewebon niemals vermisst 
wird, ist der Bestand oder die Bildung von Fibrillen. 
Im Knorpel z, B. sind dieselben schon lange vor der Verkalkung 
vorhanden, aber ihre Anwesenheit in einer gewissen Dichte 
igt ein unumgän glich ea Erfordemiss für die Verkalkung, denn wir 
liahen gesehen, dass nur die flbrillären 'fhoile des Knorpels ver- 
kalken, und dass der fibrillenlose Inhalt der grossen EnorpelliDlilen 
keine Kalksalze aufnimmt, dass femer in den rapid wachsenden 
LSngsbalken zwischen den KnorpelsSulen die breiteren flbrillenlosen 
Sp&ltchen zwischen den längs verlauf enden Fibrülenbflndeln vorerst 
nicht verkalken, und dasa in denselben erst in dem Masse die 
Vcrkaiknng bis zur vollständigen Homogenität des ganzen Balkens 
vorschreitet, als nachträglich in jenen Spältchen sich neue Fibrillen 
bilden. Bei der periostalen Ossiflcation und bei der Knochenbildnng 
m Gefäss- und Markräumen geht die Pibrillenbildnng der Verkal- 
kung unter allen Bedingungen vorher, es findet also auch hier die 
Verkalkung niemals in einem fibrillenlosen Gewebe statt. W(.'nTi 
man mm überlegt, welchen Eiuflnss das Vorhandensein oder die 
Bildung einer so grossen Zalil dichtgedrängter resistenter Padchen 
in einem bisher vollkommen weichen, ausserordentlich zart gebauten 

ild für die Saftströmnng in eminenter Weise durchgängigen 
IVtrebe auf die Fortbewegung di'H Plasma haben kann, so muss 
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man sich sagen, dass dadurch diese Bewegung gewiss in hohem 
Grade gehemmt werden muss. Wir kommen also zu dem interes- 
santen Besultate, dass sämmtliche Factoren, welche die 
physiologischeVerkalkung ermöglichen und begünstigen, 
das Eine gemeinsam haben, dass sie eine bedeut<end 
verminderte Energie der Saftströmung innerhalb der 
verkalkenden Gewebe bedingen. 

Ausgerüstet mit dieser positiven Erkenntniss können wir auch zu 
einer plausiblen und ziemlich befriedigenden Vorstellung von den che- 
mischen Vorgängen bei der Fräcipitation und Wiederauflösung der 
Kalksalze im Knorpel- und Knochengewebe gelangen. Man müsste 
eben annehmen, dass ausser den festgebundenen Kalksalzen im 
Blute und im Plasma noch ein gewisser, verhältnisdmässig unbe- 
deutender Theil dieser Salze in der Flüssigkeit in Lösung erhalten 
werde, aber gerade nur an der Grenze der Löslichkeit, so dass 
sie nur durch die fortgesetzte energische Bewegung der Flüssigkeit, 
wie sie eben die Girculation zur Folge hat, gelöst bleiben. An 
Analogien fehlt es bekanntlich nicht, dass Substanzen entweder 
wegen ihrer Schwerlöslichkeit oder wegen der bedeutenden Concen- 
tration der Lösung nur durch fortwährende Bewegung und un- 
ausgesetzten Wechsel der Flüssigkeit (Umrühren, Schütteln) gelöst 
erhalten werden, und bei eintretender Buhe sofort herausfallen. 
Dabei erinnern wir uns an die Wirkung, welche das Hineinhängen 
von Fäden in concentrirte Lösungen auf die Fräcipitation und 
Krystallisation der gelösten Substanzen ausübt. Es fragt sich dann 
nur, ob ein solcher Zustand der Kalksalze im Blute und Blutplasma 
vermöge der bekannten chemischen und Löslichkeitsverhältnisse 
überhaupt denkbar ist. 

Hier geben nun die Versuche von Maly und Donath (1. c.) 
über die Löslichkeit der Knochensalze in verschiedenen Flüssig- 
keiten einige sehr beachtenswerthe Aufschlüsse. Sie haben nämlich 
genau gewogene Stücke compacter Knochensubstanz in verschiedenen 
Flüssigkeiten längere Zeit liegen lassen und dann unter den noth- 
wendigen Cautelen den Gewichtsverlust berechnet. Dieser Verlust 
betrug nun bei dem kohlensäurehaltigen Wasser etwas weniger als 
2% des Gesammtgewichtes, indem z.B. ein 2*2332 Gramm schweres 
Knochenstück 0*0407 Gramm an Gewicht einbüsste; aber ein ähn- 
liches Knochenstück verlor auch in destillirtem Wasser circa 
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1% (0-0260 von 2-7620 Gramm), nnd auch schwaclie Kochsalz- 
lüsungen, Leim- und Zuckerl ösnn gen gaben ein ähnlichea nur wenig 
scliwächerps LösungaverhUtnisa, wie deatillirtes Waaser. Hiemit wäre 
also sichergestellt, dasa auch destillirtes Wasser und veTBchipdpne 
andere Flüssigkeiten Enocheuaalze lösen können, allerdings weniger 
gat, als kohlens&urehaltiges Waaser, aber doch nur etwa um die 
Hälfte weniger, also jedenfalk in einer Menge, die in Betracht zu 
ziehen ist, wenn man bedenkt, daaa die durch die Circulation bei 
jeder Herzcontraction stets erneute Fläesigkeit im Stande ist, jene 
geringo LSsnngafähigkeit zn verfielfältigen und vollständig ausza- 
iBfltzen, weil bei jeder neuen Blutwclle die mit Kalksalzen schon 
geeätügte Flüssigkeit sofort dnrch eine andere ersetzt wird, welche 
diese geringe Lösungsfähigkeit noch besitzt. Änf diese Weiae kfinnte 
man sich die Entfernung der Kalksalzo bei der Einschmelzung des 
Knochengewebes durch die wieder verstärkte Saftatrömnng eines 
erweiterten, genäherten oder neu gebildeten Blutgefässes ganz wohl 
erklären. Ebenso gut wäre es auch begreiflich, wenn selbst diese 
geringe Meoge gelöster Kalkaalze, welche natürlich nur einen relativ 
unbe deuten den Theil der überhaupt im Blute nnd in den Gewebs- 
flüssigkeiten vorhandenen Kalksalze ausmachen würde, nur bei einer 
forigeaetzten Bewegung der Flüssigkeiten und dem dadurch bedingten 
steten Wechsel derselben in Lösung erhalten bliebe, und sofort 
ieranafiele, wenn eine Stagnation der Flüssigkeit eintreten würde. 
Auch wlre es ganz plausibel, dasa die plötzliche Bildung zaiil- 
leicher starrer Knochen tUsorchen die Präcipitation jenes labilen 
Theilea der Kalksalze befördern müssto, indem sie einerseits die Be- 
wegung tausendfach unterbrechen, nnd dann auch in derselben 
Weise wirken könnten, wie die Fäden in einer sehr concentrirten 
Zucker- oder Salzlösung. Bei der vollatändigen Siatimng der Blut- 
and SaJtbewegung in todten oder absterbenden Theilen muBste dieser 
Theil der Kalksalze allerdings sofort herauafallon, er würde sich 
aber wegen seiner sehr geringen Menge, die aich auf die ganze 
Säftemasse vertheilt, der Beobachtung entziehen. Die verkalkenden 
und ossificirenden Theile sind aber der Circulation und der Zufuhr 
der Emährangsflüssigkeiten keineswegs entzogen. Der Wechsel 
dfr Flüssigkeiten iat in denselben nur zu gering, um den labilen 
Theil der Kalksalze in Lösung zu erhalten, und die Präci- 
pitation derselben wird noch speciell durch die fibrilläre Textur 
f 15« 
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begÜDSti^, aber dnrch dif noch fortdanerndc, wi'Tiii auch selir ab- 
geschwächte Saftströmnng worden dnrch jodo nenn Blut- nnd Plasuia- 
welle doch immer neue Oewebsflüssigkeiteii zugeführt, welche immT 
wieder mit jenem labilen Theile der Ealksalze geladen sind, nnd 
diese deponlren immer wieder ihre labilen Kalksalze in jenen 
Theilen des Grewebea, welche die erwähnten nngünstigen Bedin- 
gungen für das Gelöstbleiben der Kalksalze darbieten, nnd gewisser- 
massen in der allgemeinen lebhaften Ströninng der Gewtbafloaaig- 
Iceiten Inseln (oder Sandbänke) darstellen, in denen relative Bnba 
herrscht. Die einmal präcipitirten Salze wirton dann wohl in der- 
selben Weise befördernd auf die weitere Präcipitation, wie dies 
schon die zahllosen starren Fibrillen gethan haben, und so danert 
denn die Ablagerung der Salze so lange fort, bis — yielleicbt in 
Folge der räumlichen Beschränkung — eine Sättigung der organi- 
sclien Textur mit denselben stattgefunden hat. Aber anch innerhalb 
dieser Inseln bleiben noch kleine Höhlen und dieselben nntereinan- 
der verbindende Kanälchen übrig, die Knochenkörperchen und 
Canaliculi, in welchen, wenn sie auch von einem überaus zarten 
Gewebe erfüllt sind, wogen des Mangels der Fibrillen die Strömung 
lebhaft genug ist, um die Kalksalze in Lösung zu erhalten. 

Es gibt nun allerdings von Fibrillen durchsetzte Gewebe, 
welche, wie die Sehnen, die Cutis, der kleinzellige Knorpel normaler 
Weise nicht verkalken, aber alle diese Gewebe sind wäbrend der 
Wachsthomsperiode in einem allseitigen gleichm aasigen continnirlichen 
"Wachsthum begriffen nnd dem entsprechend anch von einer gleich- 
massigen SaftstrOmung durchzogen, nnd wenn endlich anch das 
Wachsthum aufhört, so ist eben dieses Aufliören ein ganz all- 
mäliges und der Debergang von der zuletzt kaum noch erhöhten 
Wachsthumsströmung zu der einfachen ErnährungsstrOmung ist gewiss 
kaum merklich, wäbrendbei den physiologisch verkalkenden Knorpeln 
der Uebergang ein ganz besonders jäier und plötzlicher ist. Auch 
bei der Sehnenossiflcation geht, wie wir gesehen haben, der Ossißcation 
eine gesteigerte Vascularisation der Sehne voraus, welche dann auf 
einmal zugleich mit dem Wachsthnm der zunächst ossificirenden Theile 
zum Stillstände kommt nnd nach nnd nach zurückgeht. Bas mit 
allen diesen Vorgängen verbundene plötzliche Nachlassen der 
Saftströmung erscheint auch hier bei dem Vorhandensein der 
Fibrillen genügend, nm die Präcipitation der Kalksalze einzuleiten. 
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worden in diosnr Weise unserom VcrständniaBe zugänglich. Der 
patliologi sehen Verknöchomng geht fast ausnahmslos pinp bedea- 
tpDde, znmeist entzündliche Blntfiberfflllung in den nachträglich 
osaificircnden Partien vorhnr, boi deren Kückgange dann nnter ge- 
wissen Umständen eine Verkalkung stattfindet, und zwar entweder 
in einem schon ursprünglich fibrilläron, oder in einem erst 
in Folge des entzündlichen Vorganges gebildeten fasrigen narbigen 
Gewebe. Ersteres gilt für die Oasification traumatisch gereizter 
Knorpel, Seimen oder Bänder nnd für die OBsification von Neu- 
bildnngen mit fibrillärer Strnctnr; letzteres für die Myositis osaifi- 
cans, für die Ossiflcation ursprünglich nicht flbrillärer Nenbildungen, 
für die Einkapselang von Fremdkörpern u. s. w. Für die letztere 
kommt noch hinzu, dass der Fremdkörper als solcher die Bewegnng 
der Gewebsflüssigkeiten in seiner Umgebung in einem gewissen 
Grade hemmen mnsa. Die einfache Verkalkung oder Verkreidnrg 
Ton Exandaten, Thromben, Lithopädien n. s. w. mnss man sieb 
»her 80 denken, dasa in diesen abgestorbenen Theilen ohne eigene 
EmälirungSBtröiTiung dennoch wegen ihrer Durchgär gigkeit inmitten 
finer lebenden Umgebung eine wenn auch überaus verlangsamte 
nnd abgeschwächte Zufuhr von Gewebsflüssigkeiten aus dieser Um- 
gebung stattfindet, und dass diese Flüssigkeiten daselbst den labi- 
len Tlieil ihrer Kalksalze nach nnd nach deponiren. 

Wir sind weit davon entfernt, diese Hypotheae bezüglich der 
chemischen Vorgänge bei der Präcipitation und Lösung der KaJk- 
salze im thierischen Organismus als eine allseitig begi'ündete und 
gefestigte Theorie hinstellen tu wollen. Es handelte sich vor Allem 
nur darum, zu zeigen, dass sich auf Grund der von uns festge- 
stellten histologischen Thatsachen, welche durch das Espcrim^nt 
vollkommen bestätigt worden waren, eine Erklfirung für diese Vor- 
gange geben lässt, welche wenigstens mit den uns bekannten che- 
mischen Verhältnissen in keinem Widerspruche steht. Als voll- 
bommen sichergestellt betrachten wir es nur, dass die von 
den Blutgefässen ausgehende SaftstrCmnng in einem ge- 
wissen Umkreise umjedes einzelne Blutgefäss die Präcipita- 
tion der Kalksalze verhindert, nnd solche Kalks alze, welche 
^UBUter anderen StrömungaverhältnisBen früher an dieser 
HjRtelle abgelagert worden sind, wieder in Lösung überfährt. 
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Es wird nunmehr an die physiologische Chemie die Aufgabe 
herantreten, auf Grund dieser wichtigen Erkenntniss auch die beim 
Herausfallen und bei der LösuQg der Salze stattfindenden che- 
mischen Vorgänge mit den ihr zurGebote stehenden Untersuchungs- 
methoden auf eine sichere wissenschaftliche Basis zu stellen. 



Historisches über die Knochenresorption. Insolange 
als man das Wachsthum der Knochen ausschliesslich auf dem 
Wege der Expansion vor sich gehen liess (Olopton Harers 1692), 
oder wenigstens neben der Auflagerung neuer Knochenschichten 
auch noch eine Ausdehnung des harten Knochengewebes an- 
nehmen zu dürfen glaubte (Duhamel 1741 — 48), war von einer 
Resorption des Knochengewebes noch keine Bede, weil man sich 
sowohl die Erhaltung der typischen Knochenform, als auch die 
Bildung der Markhöhle und die Erweiterung der Knochenhöhlen 
und Kanäle durch das expansive Wachsthum erklären konnte. Erst 
als man durch die Beobachtung und insbesondere durch Experi- 
mente dahin gelangte, dem appositioneilen Wachsthum durch Auf- 
lagerung neuer Schichten eine immer grössere und schliesslich die 
alleinige Bolle bei dem Wachsthum der Knochen zuzuschreiben, 
musste man schon logischer Weise zur Annahme einer Knochen- 
resorption in der Markhöhle und an gewissen Stellen der Knochen- 
oberfläche gedrängt werden. In der That wurde eine solche schon 
von Hunter (Ende des 18. Jalirhunderts) gelehrt, ohne dass ihm 
die histologischen Merkmale der Knocheneinschmolzung bekannt 
gewesen wären. Diese wurden zuerst von Howship (1816 — 19) 
in der Gestalt jener Grübchen beschrieben , welche später 
seinen Namen erhielten. Auch Flourens (1842) und Brülle 
und Hugueny (1845) erwähnten jene Grübchen, legten aber auf 
dieselben nur ein geringes Gewicht, sondern stützten ihre Lehre 
von der Knochenresorption hauptsächlich auf Experimente und zu- 
meist auf Krappfütterungen. Die erste ausführliche Beschreibung 
der Resorptionsgruben findet man bei Tomes und de Morgan ® 
(1853), welche sie auch an den Wänden der Haversischen Räume 
gesehen haben, und auch schon eine Wiederausfüllung solcher 
buchtiger Räume mit neuen Lamellensystemen beschrieben. 

Die Bedeutung der Grübchen für die pathologische Knochen- 
rpsorption wurde alsbald auch von Virchow^ näher gewürdigt. 
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Er glaubte aber, dass sie den Territorien der Knochenkör- 
per eben entsprechen, und dass eine jede Lacnme dnrch die Thätig- 
keit einer vordem in ihrer Mitte gelegenen Knochenzelle entstanden 
sei. Wir haben schon gesehen, dass diese Theorie nicht haltbar 
ist, angesichts der augenscheinlichen ünthätigkeit der Knochen- 
zellen in der unmittelbarsten Nähe des Einschmelzungsrandes, und 
insbesondere mit Bücksicht darauf, dass die Lacunen auch im 
verkalkten Knorpel und in dem zellenlosen Zahngewebe in voll- 
kommen identischer Weise gebildet werden. 

Ein weiterer wichtiger Fortschritt in der Kenntniss der feineren 
Vorgänge bei der Knochenresorption war durch die Beschreibung 
der Bildung neuer Knochengefässkanäle von Seite ß. Volkmann's^* 
(1863) gegeben. In dem nächsten Jahre gab wieder ßobin ** eine 
Beschreibung der vielkernigen Zellenmassen im Knochenmark, die 
er Mjeloplaxen nannte und ausdrücklich in Zusammenhang brachte 
mit der Einschmelzung des Knochens und der Bildung der Mark- 
hOhle, ohne aber diesen Zusammenhang näher zu präcisiren. Einige 
Jahre später (1867) brachte Bredichin*® eine kurze aber inhalt- 
reiche Mittheilung über die Bedeutung der Biesenzellen bei der 
Ehochenresorption. Er zeigte darin, dass die constante Um- 
wandlung des Knochengewebes in Biesenzellen an be- 
stimmten Stellen der Knochenoberfläche gleich unter 
dem Periost die Erhaltung der typischen Form in allen 
Perioden der Entwicklung bedinge. Die Biesenzellen betrach- 
tete er als eine üebergangsstufe des Knochengewebes in Mark- 
Oder Granulationsgewebe, und dehnte diese Anschauung aucli auf 
die verschiedensten pathologischen Vorgänge aus, indem er sagte, 
dass das Knochengewebe bei den Einschmelzungsprocessen nicht 
en masse resorbirt werde, sondern dass die aus ihm hervorgehen- 
den Riesenzellen das Material für das Granulationsgewebe oder für 
verschiedene Neubildungen abgebe. Er legte nur bei diesen Vor- 
gängen den Knochenzellen eine zu grosse Bedeutung bei, indem 
er, ohne Bücksicht auf die Entstehung analoger Protoplasmamassen 
in der Knorpel- und Zahntextur, die Eiesenzellen als Knochenkör- 
perchen betrachtete, welche nebst ihren Territorien, deren Befrei- 
ung von Kalksalzen vorhergeht, von der übrigen Knochenmasse mit 
gleichzeitiger Vermehrung der Kerne losgetrennt sind. Abgesehen 
davon und von dem Fehlen einer jeden Andeutung über die Ur- 
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Sachen der Umwandlung des Knochengewebes, der Entfemang der 
Kalksalze nnd der lacunären Form der Einschmelzungsränder ent- 
sprach diese Anschanong Bredichin's vortrefflich den thatsäch- 
liehen Verhältnissen. Leider wurde seiner Pablication, welche ohne 
eingehende thatsächliche Begründung nur ganz kurz die Resultate 
seiner Forschungen mittheilte , nicht jene Beachtung zu Theil, 
welche sie reichlich verdient hätte. Vielmehr wurde bald darauf 
der (xedankengang bei den weiteren Untersuchungen auf diesem 
Gebiete durch die Arbeiten von Kölliker gerade in die entgegen- 
gesetzte Bichtung abgelenkt. 

Dieser Forscher hat nun jedenfalls das grosse Verdienst, in 
einigen 1870 — 1872 erschienenen Aufsätzen nnd insbesondere in 
der grösseren Arbeit vom Jahre 1872 '* das Vorkommen und die 
Ausdehnung der Eesorptionsflächen an den verschiedensten Skelet- 
theilen des Menschen und vieler Säugethiere sowohl durch die mi- 
kroskopische Beobachtung als auch mit Hilfe der Krappfütterung 
bestimmt und sehr eingehend beschrieben zu haben. Zugleich stellte 
er aber eine Theorie der Knochenresofption auf, welche, wie wir 
hier gleich vorausschicken müssen, einen sehr ungünstigen Einfluss 
auf den weiteren Gang der Forschungen über die Einschmelzung 
des Knochengewebes genommen hat. Aber gerade deshalb, weil sich 
diese Theorie einen so grossen Kreis von Anhängern erworben hat, 
müssen wir uns hier ausführlicher mit ihr beschäftigen. 

Kölliker zog nämlich daraus, dass, wie er behauptete, alle 
Eesorptionsflächen am Knochen Lacuncn zeigen — sie fehlen aber 
bei der linearen Kesorption und im Beginne der Gefässkanalbildung 
— und woiters aus dem Umstände, dass angeblich die Myeloplaxon 
regelmässig in Howship 'sehen Lacuncn liegen, den Schluss: 
dass die Myeloplaxen die Knochensubstanz resorbirende 
Elemente seien, weshalb er ihnen auch den Namen Osteo- 
klasten (Knochenbrecher) zu geben vorschlug*). Wenn wir aber 
den Einzelheiten dieser Theorie und ihrer Motivirung nachgehen, so 



*) Anmerkung. Kölliker sagt eisrentlich nicht Osteoklasten, 
sondern Ostoklasten. Diese Form ist vielleicht die richtigere, aber an- 
gesichts der vollkommen eingebürgerten Termini: Osteomalacie, Osteo- 
))orose, Osteosarcom u. dgl. halte ich es für vergebliche Mühe, die 
neue Nomenclatur nach anderen Principien gestalten zu wollen. In der 
That liest man auch überall Osteoblasten und Osteoklasten. 
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sind wir überrascht, dort nicht jene Präcision zu finden, die wir 
nach der so bestimmt präjndicirenden Neubenennnng der Myelo- 
plaxen erwarten würden. Es interessirt nns natürlich vor Allem 
zn hören, in welcher Weise die weichen Zellen das harte Knochen- 
gewebe zerstören sollen. Eölliker hat nnn entschieden anfangs eine 
Sänrewirknng snpponirt, hat sich aber überzeugen müssen, dass 
sich weder an den Besorptionsflächen, noch in den Myeloplaxen 
selbst eine Säure nachweisen lasse. Ein andermal schwebte ihm 
wohl eine Art mechanischer Wirkung vor, indem er nämlich an 
der dem Knochen zugewendeten Seite der Myeloplaxen eine Anzahl 
dicht beisammen stehender feiner kurzer wimperartiger Härchen be- 
schrieb, Yon denen er glaubte, „dass sie sich möglicher Weise als 
in das harte Gewebe eindringende bewegliche Zellausläufer ergeben 
werden" *). Doch wurde diese Idee nicht weiter verfolgt, eben so 
weni^ wie eine kurze Andeutung über eine etwaige von der vielker- 
nigen Zelle ausgehende Fermentwirkung. Vielmehr mussteKölliker 
am Schlüsse seiner letzten Abhandlung eingestehen, „dass es ihm 
unmöglich sei, eine einigermasson zusagende Erklärung der Wir- 
kung der Osteoklasten zu geben, und dass er nur vermuthe, dass 
dieselben auf chemischem Wege die leimgebende Substanz der Kno- 
chen mit den Erdsalzen auflösen." 

Nicht weniger unbestimmt lauten die Aeusserungen über die 
Herkunft dieser „typischen Eesorptionsorgane'' des Knochengewe- 
bes. Gleich in der ersten Abhandlung hat Kölliker vermuthet, 
dass dieselben aus genuinen Osteoblasten oder Knochenbildungs- 
zellen sich hervorbilden, und in der letzten Abhandlung „glaubt 
er an dieser Vermuthung noch festhalten zu sollen." Begründet 
wird diese Annahme damit, dass sich in manchen Fällen Besotp- 
üonsfi&chen an den Aussenflächen der Knochen bilden, und dass 
auch manchmal die Biesenzellen mitten in einer Lage von Osteo- 
blasten beobachtet werden. Die Umwandlung soll dadurch zu Stande 
kommen, „dass der mechanische Druck der dem Knochen 
anliegenden Weichtheile reizend auf die Osteoblasten einwirke 
und besondere morphologische Vorgänge in denselben anrege, in 
Folge deren sie sich zu Biesenzellen umbilden und zugleich neue 
physiologische Wirkungen entfalten. Schwinden später die Ursachen, 



*) Centralblatt 1872, Nr. 23. 
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dio diesi' ümbildniig b^diiiyten, so wfrdcn die Ostc^ok! asten tmt- 
wnder vergeben oder zu OstPOblaaten sich zurfickbilden." 

Ut'ber das Schicksal dna Knocbeugewobea stilbet find*t 
mun imr spärliche Angaben. Nur von den Kjiochenzelkn und dem 
Inlialto der Zdlenhßhlpii wird ausdrücklich gesagt, „dass sich Bbpr 
ihr weiterefl Schicksal nichts ermitteln liess." Dass aber nach Auf- 
lösung der Kalksalze nnd Fibrille» anch noch, abgesehen von den 
Zellen, der nicht flbrilläre organische Theil des Knochengewebes 
Knrnckbleiben müsse, wnrde nicht in Erwägung gezogen. 

Wenn man mm das Facit der Osteoklastentheorie zn ziehen 
versncht, so ninss man sich wohl bald dessen bewnsst werden, dass 
mit derselben für die Erklftrmig der Knochenresorption nichts ge- 
wonnen ist, sondern daas diese Theorie nnr neae Eäthsel zn Ifisen 
anfgibt. Die Behaaptnng, dass die vielkernigen Zellen den Knochen 
Eerstören, ist eben nur eine Behanptnng, aber keine Erklärung. Sie 
erklärt nicht, wodurch die Kalksalze wieder gelOst worden; sie lässt 
vollkommen nnklar, in welcher Weise die lineare Resorption zu 
Stande kommt, bei welcher onmittclbar an den Knochenrand eine 
mit spärlichen kleinen Zellen und Fäserchen versehene weiche Go- 
webs schichte grenzt nnd dennoch augenscheinlich die Knochen- 
strnctnr fort nnd fort eingeschmolzen wird; sie ignorirt endlich die 
Einschmelznng des Knochengewebes bei der Bildung neuer Qeßss- 
kanälchen und überhaupt diesen g&nien wichtigen Vorganff. Aber 
nicht einmal die Ursache der charakteristischen Form der fiänsehniel- 
zungsgruben und Glrübchen wird unserem Terst&ndniase n&her ge- 
bracht. Eb wird offenbar TorausgeseM, dass die Fonn der H^eh)- 
plazen die Form der Laounen bestimme. Warn man &ber die 
ereteren an nnd für sich, losgelQat von dem Knochenrande, . be- 
trachtet, so ze^en de keintswega kugelige, sondern bnck%e, 
säilanch- oder wurstf&rmige , mit Forsätzen rersehene, knra 
durchaus vielgestaltige Formen. Häufig ragt eme solche Zellen- 
masse s{^ar in mehrere Grübchen hinein und besitzt eben nur 
auf der dem Knochen zugewendeten Seite der Grübchen entspre- 
chende Herrorragnngen. 

Aber selbst abgesehen davon, dass die auEßlligsten Erschei- 
nungen der Knochenresorption von dieser Theorie vollkommen im 
Dunkeln gelassen wurden, hänft dieselbe nnr neue Schwierigkeiten 
;nif die schon früher vorhandenen. Eine solche ist z. B. die Her- 
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kunft der Osteoklasten. Es wird nämlich, allerdings ohne genügende 
Begründung, behauptet, dass sie sich aus Osteoblasten entwickeln 
und zwar durch den Druck der benachbarten Weichtheile auf die 
Osteoblastenzellen. Was nun die letztere Hypothese betrifft, die im 
Grunde genommen wieder nichts erklären wurde, so ergibt sich 
sofort der Einwand, den auch Eölliker selbst sich gemacht hat, 
ohne darum die Hypothese fallen zu lassen, dass nämlich ein 
solcher Druck innerhalb der Markhöhle und der Markräume, wo 
for^esetzte Einschmelzungen des Knochengewebes vor sich gehen, 
unmöglich ist, und wir erinnern bei diesem Punkte nur daran, um 
wie vieles besser die von uns vertretene Theorie von der knochen- 
auflösenden Wirkung der Gefässströmung die äussere Besorption, 
welche durch den Druck der Weichtheile bedingt ist, und die 
inneren Einschmelzungen, welche auf den Aenderungen im Gefäss- 
verlaufe beruhen, in Einklang zu bringen vermag. Wie schwer 
wäre es übrigens sich vorzustellen, dass Zellen, deren specifische 
Eigenschaft es sein soll, Kalksalze aus der Emährungsflüssigkeit 
zu pradpitiren, auf einmal gerade die gegentheilige Wirkung 
entfalten, um nach einiger Zeit ihre ursprungliche Thätigkeit wieder 
aufzunehmen. Aber selbst wenn man sich über diese grosse Schwie- 
rigkeit hinwegsetzen wollte, wie wäre eine solche Umwandlung 
denkbar, bei den pathologischen Einschmelzungen in vollständig 
ausgewachsenen Knochen und bei der senilen Knochenatrophie, wo 
von Osteoblasten unmöglich mehr die Kede sein kann. Woher 
kommen die Osteoklasten bei der Einschmelzung des geflechtartigon 
Knochengewebes, bei dessen Bildung ja, wie wir wissen, ebenfalls 
die Osteoblasten vollständig fehlen. Die Herkunft der knochen- 
zerstörenden Elemente ist also durchaus in Frage gestellt, und 
xnan müsste sie nur immer, wenn eine Besorption stattfinden soll, 
"«He einen Dens ex machina erscheinen lassen. 

Eben so dunkel wie die Entstehung der vielkernigen Massen 
Wäre auch das Schicksal des Knochengewebes, an dessen 
Stelle man sie findet. Die Osteoklastentheorie gibt uns keinen 
Aufschluss darüber, was mit dem Materiale des zerstörten Gewebes 
geschieht, ob dasselbe und auf welchem Wege es beseitigt wird, 
oder ob vielleicht die zerstörenden Zellen das Material aufnehmen 
Und für ihr Wachsthum verwerthen. üeberhaupt fehlt jede Andeu- 
tung darüber, wie sich die Osteoklasten bei einer durch längere 
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Zfit fortdauiTiidi'H Einechmfknng dea Knoch'ingfwi'bcB Tcrhalt^n. 
Es gibt ja wpit aaagoilfhnte Knochfinflachfln , an denfln Jahf. 
hiiidnrcli, ja während Acr ganzen Dauer des WacbsÜHiina einp un- 
terbrochene Einschmeknng stattfindet, wie z. B. an der Innenfläche 
der Bippen. Hier findet man oft Grnbchen an Grübchen, und in 
den meisten derselben ancli die vielkemigen ZidltnmaasoD. Sind es 
nun w&hrcnd dieser langwn Zeit immer dieselben Zellen, welche die 
Arbeit dt^r KnochenzerstQrnng boaorgon, oder werden sie jeweilig 
von neuen Zi'Uen in dieser Function abgelöst. Eines ist so schwierig 
ED denken als das andere, das letzter« aber eigentlich am schwersten, 
weil man sich den Vorgang dieser Ab!3sang in den tiefen Knochen- 
nischen nicht vorznstelleii vermag, und anch weit nud breit keine 
Osteoblasten vorhanden sind, aus denen die nenon Osteoklasten 
entstehen sollen. Man wird also nnvermeidlieh aa der Annahme 
gedrängt, dasa die Myeloplaxen fortwährend anf der dem Knochen 
EQgowendeten Seite nnd in dem Maasae, als eben der Knochen 
eingeschmolzen wird, neue Tlieile ansetzen, und auf der anderen 
Seite in demselben lHaasse, etwa dnrch Umwandlung in Mark- 
oder Grannlationsgewebe , wieder absclimolzon. Diese Anschammg 
würde sich aber achon sehr bedenklich dem Pnnkte nShem, wo 
man sagen würde, dass die Myeloplasen eben auf Koston und mit 
dem Materiale des eingeschmolzenen Knochens wachsen, womit 
eigentlich nur die Umwandlung di s Enocheng"w/>hfs in Kiesenzellen 
nnd in weiterer Folge in Hark und Granulationagewebe om- 
Bchrieben wBre. 

Ea würde äcä dann eben nnr dämm bandeln, zn nntersachen, 
ob zwischen den Biesenzellen nnd dem Enochengewehe 
eine organiache Continnit&t vorhanden ist, nnd ob man 
Uebergangsstufen von Knochengewebe in Biesenzellen beobachten 
kann. KOlliker stellt nun allerdings bei der Begrflndni^ seiner 
Theorie diese beiden Pnnkte peremtoriscb in Abrede, man findet 
aber selbst in den Ausführungen und Schilderungen dieses scharfen 
Beobacbtera genug Anhaltspunkte dafür, dass ein solcher Znsam- 
menhang nnd üebergang thataSchlich besteht. Ich zweifle z. B. 
nicht daran, dass jene feinen wimperartigen Fädchen, welche 
KOlliker nnr an der dem Knochen zugewendeten Seite der Biesen- 
zellen gefunden hat, nichts anderes sind, als die Beste der Enocben- 
fibrillen, wclchu in der Uebergangsschichto zwischen lochen nnd 
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Riesenzellen, bereits von den Enochensalzen befreit, aber selber 
noch nicht aufgelöst worden sind. Es ist allerdings richtig nnd 
auch gar oicht zu yerwnndem, dass sich die weichen Zellen ausser- 
ordentlich leicht von dem Knochen, namentlich von dem harten 
nicht entkalkten Knochen ablösen; aber man findet anch anf vor- 
sichtig entkalkten und gelungenen feineren Schnitten häufig genug 
die Biesenzellen in ihren Nischen vollkommen festhaftend, gerade 
80 wie in diesen Nischen, wenn sie keine Eiesenzellen enthalten, 
das sonstige zellige fasrige oder auch grösstentheils glashelle 
Grewebe (vergl. Fig. 19) im Zusammenhang mit dem Knochenrande 
geblieben ist. Von grosser Wichtigkeit gerade für diesen Punkt 
sind jene auch von KöUiker geschilderten Bilder bei der Ein- 
schmelzung der Spongiosa, wo ringsum von jeder knöchernen 
Verbindung losgelöste Theile eines Knochenbälkchens, allseitig mit 
Einschmelzungsgrübchen und Myeloplaxen bedeckt, mitten im 
Granulationsgewebe suspendirt erscheinen. Es ist klar, dass ein 
solches Bälkchenfragment, wenn wirklich zwischen den Biesenzellen 
und dem lacunären Knochenrande kein organischer Zusammenhang 
bestände, in einem nur massig dünnen Schnitte sofort herausfallen 
oder sich wenigstens stellenweise von seiner Umgebung loslösen 
müsste. Nichts von alledem ist aber der Fall. Ich besitze zahl- 
reiche Präparate, in denen (bei der hereditär syphilitischen Ein- 
schmelzung der Spongiosa) eine Menge solcher Balkenreste frei im 
Granulationsgewebe liegen, aber ganz zuverlässig mit demselben 
allseitig in fester organischer Verbindung geblieben sind. 

Auch an Zeichen des üebergangs vom Knochengewebe 

zu der die Myeloplaxen constituirenden Masse fehlt es 

nicht. Bei der Schilderung der Myeloplaxen haben wir mehrere 

dieser Anzeichen, speciell die bedeutende Tinctionsfähigkeit und den 

Glanz der mit gröberen Granulis versehenen Massen im Vergleiche 

zn dem blassen feinkörnigen, femer die knochenkörperchenähnlichen 

Gebilde in diesen glänzenden kernlosen Myeloplaxen eingehender 

besprochen. Auch KöUiker hat den Unterschied zwischen diesen 

beiden Arten von Myeloplaxen hervorgehoben, und hat gleichfalls 

gefunden, dass die gröberen glänzenden Körnchen durch Essigsäure 

verschwinden. Ausserdom hat er aber eine Beobachtung gemacht, 

die mir entgangen ist; er hat nämlich in den Biesonzellen an der 

Wurzel ausfallender Milchzähne beim Schweine auch Kalkkrümel 
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gesehen, ein Beftmd, der nach meiner AndöU kbter als alles 
üebrige für die Umwandlung des Enochengewehea» hier 'apedell 
des Zahngewebes in die grannlirte Zellenmasse der llyelof laxen 
plaidirt. Auch hier w&re es übrigens nach der OsteoUastenfhediie 
nicht yerstftndlidi, woher die zur Bildung der Biesemdlen nofh- 
wendigen Osteoblasten, oder Selbst auch ntr die Odowtoblasten, 
nach Iftngst beendetem WachSthnm der Hilcfaxihne, geliefert werdtin 
sollten*). 

Der Inhalt der Lacnnen steht aUo im Znsammenhang» mit 
dem in der Klnachmehnng begriffenen harten Gewebe, und iwar 
nicht nnr in einem organischen Znsammenhaag mit dam noch 
erhaltenen, sondern auch in einem genetischen Zusammenhang mit 
dem bereits eingeschmolzenen Theile jenes Qewebes. Ana diesem 



*) Hier müasen auch jene ReeorptioneerBchdnongen rar Sprache 
kommen, welche man an Elfenbelnstiften beobachtet hat, die zu 
cbinirgischen Zwecken in den lebeDden Knochen eingebohrt wniden. Ob- 
wohl ich keine Gelegenheit gehabt habe, solche Objecto zu untemehen, 
80 zweifle ich doch nicht daran, daee die yon Tom es und de Ifforgan *, 
EOlliker ^ Tillmannt '^, Aufrecht '** u. A. an ihnen beobiditetea 
runden Einschmeiziingegrübchen wie Überall anch hier dnreh den Saft- 
etrom der Blutgefässe des unmittelbar angrenzenden Xnoehenf- oder 
Granulationsgewebes ausgegraben worden sind. Es wird dies auch dadurch 
bestätigt, dass, wie Aufrecht durch Thierezperimenie nachgewiesen 
hat, die EiDschmelzungserscheinungen bei mangelnder Beaction iu der 
Umgebung vollständig ausblieben, während sie in der Nfibe des stark 
vascularisirten Granulationsgewebes bei Pseudarthrosen (nach Till-* 
manns) stets bedeutende Dimensionen annahmen. Ueber die Natur 
der in den Gruben Ton Eolliker und Aufrecht gesehenen Zellen- 
massen erlaube ich mir kein Urtheil. Eine nähere Untersuchung 
müsste dabin gerichtet sein, zu eruiren, ob dieselben in irgend einem 
Zusammenbange stehen mit der nach der Entkalkung frei werdenden 
und, wie man weiss, noch woblerbaltenen organischen Grundlage des 
Zahnbeins, oder ob man es mit jenen Gebilden zu thun hat, die sich, 
wie insbesondere Ziegler 's Experimente ergeben haben, an Fremd- 
körpern, welche in lebendes Gewebe eingebracht worden sind, festsetzen, 
die aber mit den durch Einschmelzung fibriUären Gewebes gebildeten 
vielkernigen Massen wohl nur eine äussere Aehnlichkeit besitzen. 
Rusticky'* hat solche Riesenzellen auch an feinen Enochenschnitten 
gesehen, die er in den Lymphsack von Fröschen eingebracht hatte, ohne 
dass, wie leicht begreiflich, irgend welche Resorptionserscheinungen seitens 
jener Zellen an dem Knochen bewirkt worden wären. 
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Grunde findet man auch innerhalb des ganzen Knochensystems die 
Mjeloplaxen ganz ausschliesslich an solchen Stellen, 
an denen früher Knochen oder Knorpel bestanden hat; 
allerdings am häufigsten an der Stelle von verkalktem Knorpel oder 
Knochen, oft auch in grösserer Entfernung von der eben in der 
Einschmelzung begriffenen Partie, ja sogar in ganzen Gruppen an 
der Stelle eingeschmolzener Bälkchen, wo also von einer resor- 
birenden Thätigkeit dieser Gebilde ohnedies nicht mehr die Rede 
sein kann; sie finden sich aber auch, wie wir gesehen haben, in 
den Einschmelzungsräumen des unverkalkten Knorpels, und sehr 
häufig auch dort, wo unverkalktes osteoides Gewebe wieder einge- 
schmolzen wird: lauter Fundorte, wo eine etwaige specifische 
Thätigkeit der Zerstörung verkalkten Knochengewebes nicht ange- 
nommen werden kann. Die Mjeloplaxen sind eben hier, geradeso 
wie im harten Knochen, die ümwandlungsproducte des fibrillären 
Gewebes. Wenn die Eiesenzellen wirklich die Aufgabe hätten, den 
Knochen zu zerstören, so müsste man sie doch manchmal vor der 
begonnenen Zerstörung, also an solchen Knochenrändem 
finden, die bisher noch keine Zeichen von Eesorption darbieten 
dürften. Dies ist aber niemals der Fall, und ist auch noch von 
Niemandem, auch nicht von Kölliker, behauptet worden. Sie 
liegen aber nicht nur immer an der Stelle des eingeschmolzenen 
Knochens, sondern sie wachsen auch nur in dem Masse, als der 
Knochen schmilzt, sie sind daher niemals grösser, als die bereits 
eingeschmolzene Partie, sehr häufig aber kleiner, wenn nämlich 
ein Theil ihres Leibes bereits weitere Umwandlungen eingegangen 
ist. Ueherhanpt zeigen sie, entsprechend der verschiedenen Intensi- 
tät der Einschmelzungsprocesse, solche Schwankungen in ihrer 
C^TöBse und Gestalt, wie sie nicht ein einziges anderes reguläres 
typisches Element, ja nicht einmal irgend ein pathologischer Ele- 
mentarbestandtheil des thierischen Körpers aufweist. Man vergleiche 
nur die verhältnissmässig geringen Variationen in der Grösse der 
weissen Blutkörperchen und selbst der Eiterkörperchen mit den 
riesigen Differenzen in Grösse und Gestalt dieser vielkernigen Proto- 
plasmamassen. Diese sind eben keine typischen Elemente, 
sondern nur Umwandlungsprodukte von verschieden 
grossen Partien einer ursprünglich zusammenhängen- 
den fibrillären Textur. 
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Trotz ihrer capitalen Mängel hat die Osteoklastentheorie vielen 
Beifall gefanden, hauptsächlich wohl ans dem Grande, weil sie in 
sehr naher verwandtschaftlicher Beziehung stand zu der eben favo- 
risirten Theorie von der Verdrängung des Knorpelgewebes durch 
das vordringende Mark- oder Bildungsgewebe. Ein grosser Thefl 
sämmtlicher Autoren, welche sich nach Kölliker mit diesem 
Gegenstande beschäftigten, bekannte sich daher entweder rückhalts- 
los zur Osteoklastentheorie, wie z. B. Steudener **^ Busch*", 
Maas *^*, oder begnügten sich, indem sie in der Hauptsache voll- 
ständig beistimmten, in Nebenfragen Modificationen anzubringen. 
Wegner*) z. B., welcher neben Kölliker das Verdienst, die 
knochenzerstörende Eigenschaft der Myeloplaxen entdeckt zu habeo, 
für sich in Anspruch nahm, differirte von letzterem nur in der 
Anschauung über die Herkunft der Myeloplaxen. Er fand nämlich 
an der Dura mater, dass die vielkemigen Zellenmassen in einem 
bestimmten Verhältnisse zu den oberflächlich gelegenen Blutgefässen 
derselben stehen, und schloss daraus, dass sie durch eine Proli- 
feration der Zellen der Gefässwand geliefert werden. Die Beob- 
achtung ist, wie wir wissen, vollkommen zutrefiE^end, nur ist der 
Zusammenhang ein anderer. Da nämlich die Gefasse den Knochen 
einschmelzen, müssen die Produkte der Einschmelzung nothwendigei 
Weise in der nächsten Nähe der Gefässe zu finden sein, üebrigens 
lässt Wegner an einer anderen Stelle seiner Abhandlung sich wieder 
Gefässe aus Myeloplaxen entwickeln, was höchst wahrscheinlich 
in den Thatsachen begründet ist, weil das durch die Einschmelzung 
des Knochengewebes frei werdende lebende Gewebe sicher auch 
ausserhalb des Knochens stellenweise zur Bildung neuer Geisse 
verwendet werden kann. Bei der Beschreibung der (refässneubildnng 
innerhalb des Knochengewebes haben wir ja einen vollkommen 
analogen Vorgang mit Sicherheit constatiren können. 

Die Entwicklung der Myeloplaxen aus der Adventitia der Ge- 
fässe wurde auch halb und halb von Lotze **• acceptirt, doch 
schwankt dieser Autor noch zwischen dieser Abstammung und der 
Entwicklung derselben aus Osteoblasten. Auch Maas **• ist das 
Verhältniss der Blutgefässe zur Resorption nicht entgangen; er 



*) Myeloplaxen und Knochenresorption. Virchow's Archiv, 
Bd. 56, 1872. 



MBS letztere dort stiittfinde, wo arteriplle Gcfiisse 
in biütabfflhrende Tenöse Capillaren und kleinsto Venen übergeben. 
Dennoch verharrt er dabei, dass die Bieserzellen es seien, wolclie 
l die Resorption bewirlnjn, 

I Es gab aber immer noch einige Forscher, denen die knochen- 

rierstörende Fähigkeit der Mjleoplaxen nicht einleuchten wollte, und 
die sich daher nm eine andere Erklämng der Kiiochenrosorption 
bemnhtfn. Hoitzmann '* z. B, liesB die vergrösaerten und frei- 
gewordf-nen Knochen gellen sich einerseits in fnnkömiges, nnd 
dann andi in gelblich homogen glänzen des Protoplasma differenzir^n, 
von denen ersteres entweder wieder in mndliche oder Spindelzellen 
zerfallen, oder zu einem Klumpen mit vielen Kernen verschmelzen 
sollte. Auch Virchow '" blieb in einer mehr allgemein gehalti^ncn 
Darstellnng über die Bildung nnd Umbildung dea Kn och enge web ea 
dabei, daas das Knochenmark beim Schwunde des Knochengewebes 
nicht etwa eine Lficke ausfülle, sondern nur einen veränderten 
Gew ebs zu stan d rep rasen tire. Noch deutlicher drückto sich Visconti '* 
ans, indem er bebanptete, dass die Rieaenzellen nicht von den 
Zellen der Haveraischen Kanäle oder von den Knocbenkörperchen, 
sondern von der Grundsnbatanz des Knochens selbi^r abzuleiten 
Wien. In der des Kalkes beraubten Knochenanbstanz trete eine Granu- 
linmg, dann eine Kembildnng auf, eine bestimmte Partie der 
grannlirten kernhaltigen Masse löse sich vom Knochen ab, bleibe 
aher an den Rändern in Verbindung mit demselben. Auch Muri- 
Bier "" sagt ausdrücklich, die Riesenzellen seien nicht die Ur- 
sache, sondern der Effect der Knochenaufiösnng. 

Dieser Autor stellte ausserdem auf Grund eines Falles, in 
welchem ein am Schädel aufsitzender und schliesslich in Folge 
seines grossen Gewichtes einen bedentenden Zug ausübender Tnnior 
einerseits an der Stelle, wo durch die Last der Geschwulst ein 
Druck ausgeübt wurde, Resorption der Schläfenbein schuppe, anderer- 
seits durch Zug an der lusertionsstelle Osteophytenbildurg liervor- 
gernfen wurde, eine sehr beachten awerthe Theorie auf, nach welcher 
überhaupt durch Zug an dem Periost Knoclionbildnng und durch 
Druck anf dasselbe Knochenreaorption bewirkt werden sollte. Wir 
werden auf diese und die sehr verwandte ältere Theorie von Fick 
bi-i dem Studium der Wachsthnrasverhältniaae der Knochen noch 
zariickkommen. Aber Huch diese Andeutungen über die Ursachen 



i 
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dßr Kn och enbil dang und Knochenrpsnrption, in denen, wie wir 
jetzt wisaen, ein geannder Kern verborg'en war, wurden von 
durch die OsteoblaBten- und Osteoklsatfnthcoric Tornn genommenen 
wiaaenschaftlichen Forschung nicht einmal einer Beachtang ge. 
würdigt. 

Vor ganz kurzer Zeit hat auch Ziegler '" bei seinen Studien 
üher die Sarcomliildniig im Knochen ansdrncklieh eine Umhildnng- 
des einschmelzenden Knochens in Bindegewebe angenommen nnX 
sich ebenao bestimmt gegen eine specifische Wirkung der Osteo — 

kl asten und ein pasaifes Zugmndogohen des Knochens aasge 

sprachen; am Schlosse hat dieser Antor aber dennoch auch di^^ae 
Möglichkeit der Knochenresorption durch Hineinwachsen nene ~ i 
Gewebe in den Knochen aufreclit erhalten. Wir haben aber obe^ — .n 
gezeigt, dass das Hineinwachsen nur in dem Sinne möglich is*— ,t, 
dass durch die Druckwirkung einer ausserhalb der periostale -»^Ez^ m 
Umhüllong sich entwickelnden Geschwulst mit Hilfe der angenähertc^^»PB 
Periostalgefässe der Knochen seiner Kalksalze und Fibrillen beraol^~ bl 
wird, worauf dann die zurückbleibende organische Grundlage sic:^ cli 

retrahiren oder aufgesaugt werden kann. In allen ander w ^t a 

Fällen beruht die Eesorption des Knochengewebes aE^»~ nl 
einer Umwandlung des Knochens in ein weiches Geweb -^d», 
welches weiterhin sämmtliche Metamorphosen des Bi-^til- 
dungsgpwebea einzugehen befähigt ist. 

Einen ganz isolirten und vollständig unhaltbaren Btandpnn" -^cnkt 
in der Frage der Knochenresorption hat Strelzoff eingenomme-^^n- 
dessen Ansichten hier nur der Vollständigkeit halber und dann an» „^cl 
ans dem Grunde einigen Baum finden sollen, weil die Lehre t»- ^^Of 
der Osteogenese diesem Forscher sonst wohl manche schätzei- .* t^' 
werthe Beiträge zu danken hat. Strelzoff hat nämlich in sein.«^^'' 
beiden grBssfren Arbeiten ans den Jahren 1873 und 1874 je- **^' 
wie immer geartete Eesorption des Knochengewebes " 

Abrede gestellt, und hat an dieser Ansicht auch noch spär-^** 
in einigen polemischen Artikeln festgehalten. Die Gründe, welc=^-^''^ 
ihn zu der Aufstellung dieser gewiss sonderbaren Ansicht bestiuic ^"'^ 
haben, sind indessen vollständig in Dunke! gehüllt. Strelzo ^^ 
hat nicht einmal, wie J. Wolff für seine Ausschliessnng des a^^P' 
positionellen Wachsthnms, eine, wenn auch verfehlte Theorie i:*'* 
Feld geschickt, sondern er hat eben die Knochenresorption pure ^^ 



simple gestricheD. Es b<grall sich nvn wohU dii«s «in ^ <vin« 
schneidender Widerspnidi g<ef^n die thats&chlidieii >r«rhj()tni«i;s<^ «^in« 
grosse Verwimuig anch in den übrigen Torst^'lliinir«^ rt^n dem 
Knochenirachstham znr Folge hmben mnsste« Wir hüben «ohon |r«« 
hört, dass Strelzoff, weil er die Enochenresorption nicht gt4t«4^ 
lassen wollte, zn der Annahme einer unbeschrftnMen AusdohnbMr* 
keit and Modellirharkeit des harten Knochengewebea geführt wutHtn, 
nm nur die Erhaltung der typischen Enochenform und die Aunbll- 
dang der inneren Architectar der Knochen erkl&ren lu kOnnen. So 
glaubte er z. 6., dass die Markhöhle dadurch gebildet werde, dami 
einzelne Bälkchen der Spongiosa sich an die Wand der Rukünftigen 
Markhöhle andrängen und mit ihr verschmolz (^n. Auch dio llavorMl- 
sohen Kanäle sollten bei Gelegenheit dieser Umformun^nn dnr Kno- 
chenstractur innerhalb der Compacta verdrängt worden. DIn buch- 
tigen Kittlinien, welche später die compacte KnochonMuhNtan/. kIm 
Zeichen der stattgehabten Einschmelzungen durchziehen, hi(<lt fir, 
eben so wie die Lamellengrenzen, für ein lymphatiMchfiM HynUm 
des Knochens, und glaubte, dass die grossen Buchten (U^r KiUllnl<<n, 
welche in ihrem Centrum, wenn sich in ihnen ^In mm^ii LarrMtIhtn- 
System gebildet hat, nothwendiger Weise einen muirnUm (hUnti\ittm\ 
enthalten, dadurch entstanden seien, das» die^e anifMkUtm Hnti 
kanäle durch die innerhalb des Knochens raruchoU^tm fh'MnnUuuMtt 
eine Einbuchtung erlitten hab^« Von den in HU'.h Hhi/^t^ntMonm^w^n 
Kittlinien, welche die Querschnitte a'mf'M Ma^tfr%iHf')mi %Hm\n tim- 
geben (vergL Fig. 14 /./;, nabro w ntf^^^r ari« ^amh n\n 4mt'h AU 
schnürnng eines solchen auüg^bachuten H^ftk^ii^iU tffMiMu^hu ntutt. 
£s ist dies gewiss <^in<» dü^r ik/ri'^^^Ar^Vt» ilui^ro^ftOf 4it^ iffftni^ 
aus einem wissesä^haftlkL«« Jrrü^nm ff*rron(*'tfftftt(*^ft )ni, >^ hnfffH 
wohl nicht nodi ^iSLÜ wl^.^r^,A %n ir*r//jAt> />>«# (S)»*, StniMSn^ 
grenzen sowohl alü ^J', X':*,r/,r;.^ 4>f A^»4f^,^k r^/ff fhfk/*'tH.f'H 
fibrillenlosMi S^ii-si^xt ^.^ JC,"?^*-**%*^ t,f,^ *^t,A /J>»«« r-*/^ A,<rA^ 
Versdüebcr^ o»i*r ^^irUr-^y-^if itt^i/^ *r 4t>% ftA^^z-ff itfffff,^ff 
gewebes ti«n*Li dj*: ICAii^, t^vA r^fc^rv ///> ^tf-A^'n*^*,^ 4^< U*'»*f**/^^h 
ist durch ^, 7->,ii.*^* Z:*^'^'^r'^^''^^f'^ Vy v/'^--^/^ '^/^V'^M 
d«i EiL*di3i'^l23iaa:frä;-iit«3^ri 1.v*'*h <»> /^///^ <*yv^^ 'i^y /t/ v^'^i/'»"'^^ 
™ d€Ä i«i,>:ii«'iaitr«»*m ^ >>n -(n'^H ^^ iu^A^y^ ^ ^^/^^^ tr***' ^ '• 
sjsiHB* s^ 1. w, ^ ]r*< v*^'o«>»t '^'"'* * ^ ^-» ''/"'*, if ^-"i 



Äucli liic in dnn näch.stpii Kapiti'In znr Sprache kommoD- 
•d*n Verhältnisse zwischen den einlochondral nnd periostal gebil- 
/deten Partien der cinzdiien Skclettheile , sowio überhaupt die 
-'BSbere üntersnchnng des Wachsthnrns der verschiedenen Knochen 
"werden ans zeigen, welche grosse EoUn den inneren imd oberfläch- 
' liehen Besorptionsprocesaen beim Knochen wach sthum zugewiesen ist, 
..mul dass an allen jimt'n Stellen, wo znr Erhaltung oder Herstellung 
■ der tjpischf>n Knochenform die Knochenresorption eine nothwendige 
(Oonsequenz der Starrheit des Knochengewebes ist, eine solche ße- 
IfeBorption auch mit der möglichsten Deutlichkeit und Sicherheit, 
{nachgewiesen werden kann. 




Fünfzehntes Kapitel. 
Wachsthum ganzer Skeletthelle. 

Kadiale Apposition der erhärteten Theile. Radiale Richtung der verkalk- 
ten Zellensanlen und der Knorpelreste. Periostale nnd endochondrale 
Xnochenkegel. Sternum, Wirheikörper und Wirhelhogen. Knorpelepi- 
phjsen und Epiphysenkeme. Wachsthumsstadien der präformirten Ske- 
lettheile. Verhältniss der periostalen Knochenauflagernng zur Knorpel- 
Terkalkung. Belegknochen. Meckelischer Knorpel und knöcherner Un- 
terkiefer. Verhältniss der periostalen Auflagerung zum Wachsthums- 

stillstand des Knorpels. 

Wir haben nun die mannigfaltigen histologischen Vorgänge 
1>ei der Ossification kennen gelernt, haben die Entstehung der 
lEnochentcxtur aus dem periostalen Bildnngsgewebe und dem Inhalte 
der Markränme, die Bildung und das Wachsthum des Knorpels 
lind seine Umbildung in Knochen, und endlich auch die rückläufige 
"Umwandlung von Knorpel und Knochen in das weiche Markgewebe 
im Detail studirt; wir haben aber bei alledem bisher noch wenig 
^Rücksicht genommen auf den Zusammenhang dieser mannigfal- 
tigen Erscheinungen, aus denen schliesslich die Bildung und das 
Wachsthum des ganzen Knochens resultirt. Es wird nun die Auf- 
gabe der folgenden Kapitel sein, in diesen Zusammenhang näher 
einzugehen, und Klarheit zu bringen in die complicirten Verhält- 
nisse zwischen Apposition und Resorption, zwischen endochondraler 
^nd periostaler Knochenbildung, zwischen starren und weichen Ge- 
'^reben in den einzelnen Skelettheilen. 

Zum Verständnisse dieser Beziehungen, welche bisher den 
"widersprechendsten Auffassungen unterworfen waren, gelangen wir 
am besten, wenn wir uns den Beginn der Erhärtung und das Fort- 
schreiten, derselben in einem Skelettheile vergegenwärtigen, und 
einstweilen davon absehen, ob die erhärteten Theile durch Ver- 
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kalkung von Knorpel, oder durch directe Ossification des Bildungs- 
gewebes entstehen. 

Sowie wir annehmen, dass die einmal erhärteten Theile sich 
nicht mehr ausdehnen, sondern die Vergrösserung des starren Theiles 
der Knochenanlage ausschliesslich durch Auflagerung neuer harter 
Theile erfolgen muss, so folgt daraus schon mit Nothwendigkeit, 
dass sämmtliche neugebildete starre Theilchen in radialer Bich- 
tung gegen den ersten Erstarrungspunkt der Knochenanlage, das 
Centrum des Verkalkungs- oder Knochenkemes, aneinander gelager 
werden. Den Ausgangspunkt der Erstarrung wollen wir nun da 
Wachsthumscentrum des betreffenden starren Skelettheilei 
nennen. 

Die radiale Anordnung der neugebildeten starren Theile, welch»- ^«le 
wir aus theoretischen Gründen supponiren müssen, ist auch in de~^^et 
Wirklichkeit an verschiedenen Anzeichen deutlich erkennbar. Schow^^rxti 
früher haben wir bei der Schilderung der Entstehung und de^^»^e& 
Wachsthums der centralen Verkalkungskeme im Knorpel geseheoK'^D 
dass, sowie einmal ein ganz kleiner starrer Kern sich gebildet hat^-^^ .at 
nunmehr das Knorpelwachsthum in der nächsten Umgebung de^ JRei 
Yerkalkungskernes in radialer Eichtung stattfinden muss, und da^^^^as 
sich dieses radiale Wachsthum in der radialen Stellung der ProLÄT^Doh 
ferationsprodukte der Knorpelzellen sehr deutlich zu erkennen gib <::€"-»b1 
Diese radiale Eichtung, welche in der Stellung der Knorpelzelle«:^^ e" 
gruppen und der noch unverkalkten Zellensäulen zumeis -■: ^^^ 
schon sehr auffällig angedeutet ist, welche aber hier unter ÜntÄ^^^ 
ständen, speciell wenn die Verkalkung schon theilweise oberfläcÄr-r!:^*cl 
lieh geworden ist, doch auch verschiedene Aben*ationen aufwe*^"^*^^ 
sen kann, ist in den verkalkten Theilen der Zellensäul«*^ -^^ 
ganz strenge durchgeführt, in der Weise, dass die Läng:-^^^^ 
balken zwischen den Zellensäulen genau nach den Radien, welc]«^-^^^^ 
vom Wachsthum centrum ausgphen, verlaufen. Auch später, weir^^^^^ 
bereits innerhalb des Verkalkungskernes die endochondrale Ossiftix:^^ 
cation Platz greift, ist die radiale Richtung der Längsbalken noco <^^^ 
sehr deutlich zu verfolgen. Da nämlich bei der Bildung der MarlC'^ ^^^ 
räume zumeist die Querbälkchen innerhalb der Zellensäulen eiir^^*^^^ 
geschmolzen werden und immer ein grosser Theil der Längsbalke: ^^ ^^ 
verschont bleibt, so zeigen auch die im Inneren jener Längsbalkec ^^^-^ 
zurückbleibenden, langen, strangförraig angeordneten varicösei 
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weissen Knorpolreste, solange sie noch erhalten sind, aufschnit- 
ten, die durch das Wachsthumcentrum gelegt sind, ziemlich genau 
die Richtung der von jenem Centrum ausgehenden Radien. 

Eine ganz analoge Erscheinung haben wir auch früher (im 
Q.Kapitel) an den Blutgefässen in der nächsten Nähe der 
Yerkalkungsgrenze beobachtet. Wir haben gesehen, dass sobald 
das Ende eines Enorpelgefässes oder dieses selbst in den Bereich 
des einseitigen oder vielmehr des radial gerichteten Knorpelwachs- 
thums gelangt, es sofort in radialer Richtung bedeutend verlängert 
oder dessen Knorpelmarkkanal in derselben Richtung spaltenartig 
auseinandergezogen wird. Wir haben diese Verhältnisse allerdings 
zumeist für das Längenwachsthum der Röhrenknochen erörtert, aber 
gerade bei den noch ringsum von unverkalktem Knorpel umgebenen 
Verkalkungs- oder Ossificatit)nskemen kann man sich sehr gut da- 
von überzeugen, dass die Gefässkanäle oder Markkanalspalten inner- 
halb der Proliferationszone und ganz besonders innerhalb der Yer- 
kalkungszone einen geradlinigen Verlauf gegen das Centrum des 
Verkalkungskemes nehmen. Da die frühembryonalen Kerne zumeist 
noch gefösslos sind, so lässt sich dies am besten an den erst nach 
der Geburt auftretenden Epiphjsenkemen und den Kernen der Hand- 
und Fusswurzelknorpel verfolgen. Die Epiphysenkerne verlieren zwar 
in den späteren Wachsthumstadien ihre kugelige Gestalt und werden, 
durch vorwiegende Apposition neuer verkalkter Theile der Quere nach, 
sphäroidisch und stark plattgedrückt. Desto auffallender ist es aber 
dann, dass die Richtung der eindringenden Gefässkanäle auf diese 
Gestaltveränderung keine Rücksicht nimmt, sondern dass die Kanäle 
unter allen Bedingungen immer nach dem einen Punkte im Innern 
des Epiphysenkems, nach dem Wachsthumcentrum gerichtet sind. 

An den Verkalkungsgrenzen der Diaphysen ist die radiale 
Richtung der Apposition zwar weniger auffallend, aber nichtsdesto- 
weniger ganz strenge durchgeführt. Es wird sich später bei Be- 
sprechung des Wachsthums der Röhrenknochen zeigen, dass auch 
hier die Apposition nicht parallel der Längsaxe, sondern gleichfalls 
in radialer Richtung zu dem sehr entfernten Wachsthumscentrum 
erfolgt, und dass die auf den ersten Anblick scheinbar parallelen 
Längsbalken zwischen den Zellensäulen, sowie die varicösen Knor- 
pelreste und die Durchschnitte von Knorpelgefässen und Gefässka- 
nalspalten doch eigentlich schwach convergiren, und in ihrer Verlan- 



gorung iiL jeiifiii WiichstimniscentrQm der Diaplijat' zn8amnit'ntr«ff''ii. 

Ffir die radiale Richtung diT Apposition der neuen starri'ti 
Tlieile muss es logischer Woise g-.mz glcichgiltig sein, ob dis Au- 
bilduiig nach allim Kichttmgen glcidh achiioll nrfolgt, oder nucU 
einer Richtung stArktT als nach der anderen. Nur in dem ersteren 
Falle wird der erhärtete Tbeil der Knoclien anläge die Kngelform 
btibü kaltes, und nur in diesem FaUe wird das WachBthumacoiitrum 
auch gleichzeitig das gpometrifiche Centmm des erhärteten kugeligen 
Kernes vorstellen. In den meisten Fällen erfolgt die Anbil- 
ditng nicht nach allen Radien gleich rasch, die Kagclform 
des Vorkalknngs- oder OsaificationskemeB wird daher sehr bald 
durch üin mehr oder weniger abgeplattetes Sphäroid oder durch 
ein Ellipsoid, ja selbst durch einen ganz unrogelraässigen, mit Vor- 
sprüngen und Vertiefungen ausgestatteten Körper ersetat, letzteres 
in dem Falle, wenn die Anbildnng der harten Theile an gewissen 
be seh rankten Stelleu der Oherlläche des harten Kernes besonders 
riifich Torschrcitet, an anderen wieder zurückbleibt. In der That 
wird sich auch zeigen, dass diese Voraussetzung, dass selbst bei 
der nnregel massigsten Oberfläche des erhfirtuten Theiles die radiale 
Anordnung der Theilchen g''gen das Centrura des ursprönglichcn 
Verkalkungakemes in keiner Weise alterirt werde» darf, bei dem 
Studium des Wachsthums der complicirtesten Skelettheile ihre volle 
Bi-atä,tigaug finden wiid. 

Der Verkalkungskem bleibt aber, wie wir wissen, nicht immer 
allseitig vom verkalkten Knorpel umgeben, sondern es Bchreit«t 
die Verkalkung sogar bei der grossen Mehrzahl der pr&fonnirten 
Knorpel schon in einem früheren Stadium der embrjonaleD Ent- 
wicklung und sehr bald nach dem B^nne der Verkalkung rasch 
gegen die OberflEiche des Knorpels vor, nnd erreii^t dieselbe in 
einer gewissen Ausdehnung. Die nothwendige Folge davon ist, daas 
an jenem Theile der Oberfläche des harten Kernes, welcher nun 
nicht mehr von nnverkalktem Knorpel bedeckt ist, eine VergrSssemng 
des Kernes durch Knorpel Verkalkung und Knorpelossification weiter- 
hin unmöglich geworden ist, nnd dass überhaupt an dieser Stelle für 
das Wachsthnm des ganzen Skelettheiles nichts mehr geleistet worden 
kann. Da aber da« Wachsthum der übrigen Bestandtheile des letzte- 
ren keinen Moment stillsteht, und sowohl das allseitige Wachsthum 
des kluinzelligun Knorpels, als auch A-ah radiale Wachsthum in der 
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Nähe der Verkalkungsgrenzen stetig fortdauert, so müsste alsbald, 
nachdem die Verkalkung an irgend einer Stelle oberflächlich gewor- 
den ist, die typische Gestalt des ganzen Knochens verunstaltet werden, 
wenn nicht sofort das Wachsthum an dieser Stelle der 
Oberfläche in einer anderen Weise geleitet würde, näm- 
lich durch die Bildung von periostalem Knochen. 

Wenn dieser Gedankengang richtig ist, so müsste daraus 
das Gesetz abzuleiten sein, dass überall dort, wo die Ver- 
kalkung des Knorpels oberflächlich geworden ist, und 
gerade nur so weit, als dies geschehen ist, sich eine 
periostale ßinde auf dem Knorpel etablirt, und in der 
That bestätigt die Erfahrung und Beobachtung dieses Gesetz — 
^welches merkwürdiger Weise bis jetzt gänzlich übersehen worden 
ist — in vollständigem Masse, wie wir uns alsbald bei der Unter- 
sxichung des Wachsthumes der einzelnen Skelettheile überzeugen 
erden. 



Froher müssen wir jedoch noch sehen, welche allgemeine 

Consequenzen sich aus diesem Verhältnisse und aus der radialen 

Ajibildung der harten Gewebstheüe ziehen lassen. Vor Allem ist 

^s klar, dass durch das Oberflächlichwerden der Verkalkung an 

©iiier beschränkten Stelle in dem Wachsthum der übrigen Theilo 

^es Verkalkungskemes , welche noch von unverkalktem Knorpel 

Gedeckt sind, nicht die geringste Veränderung hervorgerufen zu 

'W'erden braucht. Hier dauert die Zellenproliferation in radialer 

ßichtung gegen das Wachsthumscentrura fort, und sowohl die 

'Verkalkten Säulen, als auch weiter nach innen die langen varicösen 

Knorpelreste werden, ebenso wie die von der Verkalkung erreichten 

^öntripetal verlaufenden Gefässkanäle und Knorpelspalten, nach wie 

^or, auch in den später angebildeten Theilen, die radiale Eichtung 

^oibehalten. Aber auch die periostale Anbildung, welche an jener 

St^elle das chondrale Wachsthum des harten Kernes weiterhin ver- 

^'^tt, wird nothwendiger Weise in ihren einzelnen Elementen die- 

^^Ihe radiale Eichtung der Auflagerung fortsetzen, und es wird 

*^ch auch zeigen, dass diese radiale Eichtung der Apposition sich 

^^ dem radialen Verlaufe der aus dem Periost eindringenden oder 

^^^Imehr durch die neugebildeten Knochenlagon fixirten und immo- 

^Uisirten Blutgefässe sehr deutlich kundgibt. 



Ist dip Knorpolvprkalknng an einer nmschriebi'neft 
Stnlle der Knochenanlage zu Tage getreten, so wird difi an 
dieser Stelle gebildete periostale Knocheiianflagerniig, in Folge der 
fortilanernd radialen Bichtnug der periostalen nnd chondralen 
Apposition, nach einiger Zeit einen Körper bilden mÖRsen, welcher 
dadnrch zu constrniren ist, dass man sich einen im Wachsthoms- 
cpntrum fixirtim starren Kadius von unbegrenzter Länge durch die 
Grenze der periostalen Appositionslläche homnigeführt denkt, bis 
er wieder an seinem Ausgangspunkt angelangt ist. Wenn die 
Grenze, an welcher daa cbondrale Wachsthum aulliört, einen Kreis 
oder eine Ellipse bildet, so wird man dadnrch nothmendiger Weise 
eine Kegelfignr bekommen, deren Spitze dem Wachsthum sc entmm 
entspricht, während ihre Basis dnrch eine kreisfiSrmig oder elliptisch 
begrenzte, aber nicht ebene, sondern entsprechend gekriimmta Fläche 
gebildet aein wird. Die Spitze wird diesem periostal gebildeten 
Kegel natürlich fehlen, und die Abatnmpfangaftäche wird jener 
Fläche des kugeligen Verkalkangskernes entsprechen, welche zuerst 
die Oberfläche des Knorpels berührt hat. Unter allen Umständen 
aber, welche Gestalt auch immer die Basis dieses Körpers haben 
mag, wird auf einem Durchschnitte, welcher durch das Wachs- 
thuinscentrnm gelegt wird, die seitliche Begrenzung dnrch zwei 
gerade Linien gegeben sein , welche sich im Wachsthum scentrum 
treffen, also wieder durch zwei Badien. 

Der häufigere Fall ist jedoch der, dasB sich die Terkalltnng 
sehr rasch über grössere Theile derOberfläcfae ausbreitet, 
nnd dass nur beschränkte Stellen übrig bleiben, in welchen das SJior- 
pelwachstham fortdauert. In diesem Falle wird nicht dw perioetal ge- 
bildete Enochen, sondern der verkalkte Knorpel oder der ans ihm 
herrorgebende endochondrale Knochen einen Kegel oder eine ihm 
verwandte, dnrch Umdrehung eines fixirten Radius zn nrnsdireibeBde 
Körperflgor bilden, welche auf einem durch das Wachsthum seentmin 
gelegten Durchschnitte wieder beiderseits von zwei im Wachsthnms- 
centrum zusammentreffenden geraden Linien begrenzt sein wird. 
Diese Linien, von Strelzoff endochondrale Grenzlinien ge- 
nannt, werden aber unter allen Umständen geradlinig sein UDd mit 
den von den Centren ausgebenden Radien znsammenfalleD. 

Ein Beispiel für die Bildung eines periostalen Kegels 
linden wir in den Verkalknngs- nnd OsaificationskemeB des Ster- 
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num. Diese Kerne, welche beim Menschen um die Zeit der Geburt 
herum, einige derselben auch noch viel später, entstehen, bleiben 
noch eine Zeitlang nach allen Seiten von unverkalktem Knorpel 
umgeben. Sie bekommen aber bald eine von vorne nach rückwärts 
flach gedrückte Gestalt, weil die Verkalkung sich viel rascher nach 
allen übrigen Seiten ausbreitet, als von vorne nach rückwärts. Nach 
einiger Zeit erreicht die Verkalkung aber dennoch die beiden 
Flächen, und zwar zuerst die Superficies thoracica und später die 
Aussenfläche; und alsbald findet auch eine periostale Aufiagerung 
auf beiden Flächen statt. Das Wachsthum, welches, wie bei allen 
gekrümmten knorpeligen Anlagen, auf der convexen Seite nothwen- 
diger Weise ein intensiveres sein muss, als auf der concaven, bleibt 
auch nach dem Beginne der periostalen Auflagerung auf der 
Aussenseite stark überwiegend, es bildet sich daher hier sehr bald 
ein deutlicher, ziemlich hoher periostaler Kegel, während auf 
der Innenseite die Kegelform der periostalen Auflagerung wegen 
der sehr geringen Höhe und der grossen Weite des Scheitelwinkels 
kaum bemerkbar und zudem auch dadurch undeutlich wird, dass 
alsbald zur Herstellung der concaven Innenfläche eine Resorption 
des Mittelstückes dieser Auflagerung eintritt, so dass auf der Innen- 
seite eigentlich nur ein periostaler Knochenring sichtbar bleibt, 
während der periostale Kegel auf der Aussenseite sowohl auf 
Horizontal- als auch auf Sagittalschnitten eine dreieckige Figur 
mit abgestumpfter Spitze zeigt. Nur auf einem parallel der Innen- 
fläche gelegten Schnitte bekommt man noch lange den allseitig 
vom Knorpel umgebenen kreisförmigen Durchschnitt des Verkalkungs- 
kemes. 

Aehnliche Verhältnisse bietet der Kern des Wirbelkörpers. 
Auch dieser Verkalkungskem, welcher sich beim Menschen zwischen 
dem 2. — 3. Monate der intrauterinen Entwickelung etablirt, stösst 
bei seiner Ausbreitung zuerst an die Thoraxseite — er hat dies 
mit den Kernen des Brustbeines und der Rippen gemein, welche 
sämmtlich dem Arcus ventralis des Stammskeletes angehören, und 
wegen des schwächeren Knorpelwachsthums an der concaven Seite 
zuerst die Innenfläche des Bogens erreichen müssen — und erst 
ein wenig später auch an die hintere, dem Wirbelkanal zugekehrte 
Fläche. Sofort bildet sich vorne und hinten in derselben Ausdeh- 
nung, in welcher die Verkalkung oberflächlich geworden ist, eine 



252 Warbsthum ganzer Skclettlieile. 

flache periostale Auflagerung. Da aber das Wachsthum der harten 
Theile der Wirbelkörper ganz besonders intensiv in der horizonta- 
len Richtung stattfindet — weil das Längenwachsthum der Wirbel- 
säule, wenn einmal die Enochenkeme gebildet sind, auf die vielen 
Wirbel, und noch dazu auf zwei Appositionsflächen in jedem ein- 
zelnen Wirbel vertheilt ist, das Dickenwachsthum aber von jedem 
einzelnen Wirbel gleichmässig geleistet werden muss — so wird 
sich auch die periostale Auflagerung sehr bald bedeutend in der 
horizontalen Richtung ausdehnen müssen, und man wird bald einen 
höheren periostalen Kegel an der intensiv wachsenden hinteren, 
und einen niedrigeren periostal gebildeten Kegel an der im 
Wachsthum zurückbleibenden Vorderseite bekommen, wie dies z. B. 
auf einem Sagittalschnitte durch die Mitte eines Wirbelkörpers 
schon bei einem sechsmonatlichen Fötus sehr deutlich sichtbar 
wird (Fig. 23). Der rothe ümriss bezeichnet ein jüngeres Stadium, 
in welchem die periostale Auflagerung beiderseits erst eine massige 
Höhe erreicht hat. Das Wachsthumcentrum fällt bedeutend näher 
an die vordere, der Brusthöhle zugekehrte Fläche des Wirbelkörpers 
(PO, und es ist dies auf diesem Durchschnitte sehr deutlich an der 
Richtung der endochondralen Grenzlinien, dann an der Anordnung 
der längeren, strangförmigen, varicösen Knorpelreste innerhalb des 
endochondral gebildeten Knochens, und endlich auch an der Rich- 
tung der verkalkten Knorpelzellensäulen an der oberen und unteren 
Verkalkungsgrenze zu erkennen. 

Ausserhalb der periostalen Kegel erfolgt nämlich noch das 
ganze Wachsthum des starren Theiles des Wirbelkörpers durch 
das Wachsthum des Knorpels an der Verkalkungsgrenze, also 
sowohl nach oben und unten gegen die Zwischenwirbelscheiben 
(Fig. 23), als auch seitlich gegen den Ansatz des Wirbelbogens 
hin, wo die Verkalkungsgrenze mit jener des seitlichen Kernes 
später die Knorpelfuge bildet (Fig. 25). An allen diesen Stellen 
findet die Anbildung neuer verkalkter Theile nach wie vor in 
radialer Richtung statt. Auf einem Facial schnitte durch das 
Wachsthumcentrum des Wirbelkörpers findet man daher um diese 
Zeit und auch noch nach der Geburt den endochondralen Knochen 
allseitig von unverkalktcm Knorpel umgeben, und dem entsprechend 
auf einem solchen Schnitte auch noch keine Spur einer periostalen 
Auflagerung. 
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Die beiden Beitiichen Kerne, welche sich in dem Wirbol- 
bogen etabliren, ergehen noch corapHcirtere Verhältniaae. Diese 
Kerne entstehen gerade an jener Stelle des Wirbelbogens, wo nach 
anssen der Querfortsatz und nach ohon und nnten der Geleult- 
fortitatz abgeilt (Fig. 24). Wenn sich nun der Kern ansbreiti't, so 
näJiert sich auch hier die Verkalkung zunächst wieder der concaven 
Seite des Bogens und erreicht dieselbe sehr bald, worauf sich auch 
sofort eine periostale Auflagerung zeigt. Nicht lange darauf dringt 
aber die Verkalkung auch an mehreren anderen Stellen bis zur 
Oberfläche TOr, und die Lage des Verkalknngskernes bringt es sogar 
mit sich, dass jene Stellen, wo die Verkalkung oberflächlich ge- 
worden ist, und das weitere Waclisthum zur Erhaltung der typischen 
Knochenform durch die periostale Knochenhildung besorgt werden 
mnss, einen grösseren Tlieii der Oberfläche einnehmen, als jene 
Stellen, wo die erhärteten TheUe noch an unverkalkten Knorpel 
grenzen. Diese letzteren Stellen sind nämlich später nur noch in 
den Portsfitzen zu finden, wulche von dieser Stille ausgehen. Die 
'Folge davon ist, dass iimerhalb des starren Theiles der beiden 
Wirbelbogen, welcher zum grösaten Tiieile durch periostale Auf- 
lagerung wächst, der endocbondral gebildete TheÜ nur auf einige 
k^elfÖrmige Antheile redncirt ist, und zwar findet man jederseita 
fünf solche Kegel, deren Spitzen sämmtlich in dem Centrum des 
ursprünglich centralen Verkalkungskernes zu finden sind, während 
die Bafien der Kegel in der Tiefe der Fortsätze liegen, und zwar 
erstens (Fig. 25J in dem vorderen Theile des Wirbelbogens, wo 
die Basis des Kegels (f/,) dem Kerne des Wirbelkörpers entgegen- 
sieht, und mit ihm die Knorpelfuge bildet; zweitens ein endo- 
chondrali-r Kegel, welcher in den Qaerfortsatz hineinwächst {ek') 
öiid Beine Basis dem knorpeligen Ende dieses Fortsatzes zukehrt, 
rwo der Knorpel zuletzt nur noch als Gelenkknorpel persistirt; und 
ittens ein spitzwinkeliger Kegel {ek"), welcher seine Basis anfangs 
lOch in dem hinteren Thoilo des Wirbelbogens hat, später aber 
immer mehr in die entsprechende Hälfte des Domfortsatzes hinein- 
■ächat, his er endlich daselbst mit dem Knoclienkegel der anderen 
leite verschmilzt. Ein vierter und fünfter Kegel, beide ziemlich 
:nrz und stumpfwinkelig, wachsen in den oberen and unteren 
elenkfortsatz hinein, wo ihre Basis an den Gcleiikknorpel dieser 
leidun Fortsätze grenzt. 



254 Wachsthum gaozer Skeiettbeile. 

Die Verhältnisse lassen sich auf einem Horizontalschnitte durch 
die Wirbel eines 5 — 6monatlichen menschlichen Fötus sehr schön 
nachweisen (Fig. 25). Man findet die erstgenannten drei Kegel als 
dreieckige Durchschnitte mit abgestumpften Spitzen und kann sich 
auch von der radialen Bichtung der endochondralen Grenzlinien, 
der Knorpelreste innerhalb der endochondralen Kegel, und der 
verkalkten Zellensäulen an den Basen der Kegel sehr gut über- 
zeugen. Dasselbe ist auch der Fall mit den Gefässkanälen inner- 
halb der periostalen Knochenauflagerungen {pk). Auf einem Yertical- 
schnitte durch den Querfortsatz und die beiden .Gelenkfortsätze 
kann man wieder die drei endochondralen Kegel dieser drei Fort- 
sätze und die periostal gebildete Knochenmasse zwischen den drei 
Kegeln sehr schön nachweisen. 

Auch bei den Böhrenknochen tritt der Yerkalkungskem 
immer zuerst central in dem knorpeligen Mittelstücke auf, die 
Verkalkung breitet sich aber immer sehr rasch bis an die Mantel- 
flächen der knorpeligen Diaphyse aus. Die Folge davon ist, dass 
sich das Mittelstück alsbald auch ringsherum, und zwar genau so 
weit, als die Verkalkung oberflächlich geworden ist , mit einer 
periostalen Binde bekleidet, und dass nunmehr das Periost an dem 
erhärteten Theile des Mittelstückes das Oberflächenwachsthum zur 
Erhaltung der typischen Form des ganzen Skelettheiles übernehmen 
muss. Sehr belehrende Bilder bekommt man z. B. auf einem 
Längsschnitte durch einen Finger eines Embryo kurz nach dem 
Auftreten der Verkalkungskerne, beim Menschen ungefähr in der 
11. — 12. Woche (Fig. 22). Man findet zwar schon überall die 
Verkalkung oberflächlich geworden und die periostale Binde ge- 
bildet, man kann aber an dem Metacarpus und den Phalangen 
die verschiedenen Stadien des Vordringens der Verkalkung gegen 
die knorpeligen Endstücke studiren und sich davon überzeugen, 
dass die periostale Binde genau so weit gebildet ist, als die Ver- 
kalkung an der Oberfläche der Diaphyse nach oben und unten 
fortgeschritten ist. An der dritten Phalanx ist die Verkalkung 
schon bis an das distale Ende vorgedrungen, so dass nur das der 
zweiten Phalanx zugekehrte Ende knorpelig geblieben ist. In der 
That ist auch schon das ganze Endstück mit einem 
periostal gebildeten knöchernen Ueberzuge versehen 
(Fig. 22, Ph,). 
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Sobald einmal der periostale Knochenmantel ringsum das 
verkalkte Mittelstück der embryonalen Diaphyse gebildet ist, ist 
die Apposition seitens des Knorpels nur mehr auf die obere und 
untere Verkalkungsfläche beschränkt, und da hier das Knorpel- 
wachsthum nach wie vor in radialer Eichtung fortgesetzt wird, so 
ist nach der früheren allgemeinen Darstellung die nothwendige 
Folge davon die Bildung zweier endochondraler Kegel, deren 
abgestumpfte Spitzen sich in dem Centrum des ursprünglichen 
centralen Verkalkungskemes berühren würden. Da aber die Spitzen 
fehlen und durch den Verkalkungskern (in dem Momente, wo er 
oberflächlich geworden ist) ersetzt sind, so bildet der ganze, 
endochondral entstandene Theil eine Sanduhrform, deren Einbuch- 
tung durch den periostalen Knochen ausgefüllt ist (vergl. den 
rothen Umriss in Fig. 21). 

Die Verkalkungsgrenze rückt aber, wie wir schon wiederholt aus- 
einandergesetzt haben und wie sich aus der Vergleichung der Phalan- 
gen (in Fig. 22) deutlich ergibt, auch nach der Bildung der periostalen 
Binde immer weiter in die beiden Chondroepiphysen hinein , und die 
knorpeligen Endstücke werden dadurch im Verhältniss zu dem er- 
härteten Mittelstücke immer kürzer, indem der allseitig wachsende 
Knorpel der beiden Endstücke nach und nach in das radiale 
Wachsthum und in die Verkalkung einbezogen wird. In manchen 
Fällen rückt sogar die Verkalkungsgrenze endlich bis nahe an die 
Gelenkfläche der knorpeligen Endstücke vor, und es bleibt dann 
schliesslich nur der Best des un verkalkten Knorpels als Gelenk- 
überzug über dem Ende der knöchernen Diaphyse zurück, wie dies 
z. B. in den Basalstücken der Metacarpi und Metatarsi 
und in den Capitulis der ersten und zweiten Pbalangen 
der Fall ist. In der dritten Phalanx schwindet, wie wir früher ge- 
sehen haben, der Knorpel an dem distalen Ende vollständig, indem 
die Verkalkung schon frühzeitig bis an die Oberfläche vorrückt und 
auch die Kuppel einen knöchernen Ueberzug vom Periost aus be- 
kommt, welches letztere weiterhin auch das sehr geringe Längen- 
wachsthum an dem distalen Ende besorgen muss. Es gibt aber 
auch Fälle, wo die Verkalkungsgrenze bei ihrem Vorrücken gegen 
die Chondroepiphysis zwar nicht durchaus bis an die Oberfläche 
gelangt, aber die Oberfläche doch an einer beschränkten Stelle 
berührt. Dies ist z. B. am oberen Femurende der Fall, ür- 
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sprünglich nmfasst hier die obere Knorpelepiphyse nicht nur den 
Schenkelkopf, sondern« auch den Hals and die beiden Trochanteren. 
AUmälig ruckt aber die Grenze immer weiter hinauf, bis sie end- 
lich zwischen Schenkelkopf und grossem Trochanter an der Ober- 
fläche des Schenkelhalses zu Tage tritt. Hier muss dann natürlich 
wieder das Wachsthum durch periostale Auflagerung fortgesetzt 
werden; die knorpelige Epiphjse ist aber dadurch in zwei Theile 
getheilt und auch der endochondrale Kegel, der ursprünglich 
seine Basis der noch ungetheilten Ghondroepiphysis zugewendet 
hatte, zerfällt in zwei ungleiche Theile für den Schenkelkopf und 
für den Trochanter, welche aber, da die Apposition auch an den 
beiden neuen Yerkalkungsfiächen in radialer Richtung fortschreitet, 
gleichfalls die breiteren Enden zweier Eegel darstellen , deren 
Spitzen in der Verlängerung nach wie vor in dem Wachsthums- 
centrum der Diaphyse zu finden sind. 

Aehnliches findet auch im Verlaufe der Ossification der Sca^ 
pula statt. Diese ist als ein flachgedrückter Röhrenknochen auf- 
zufassen, dessen Verkalkungskem gleichfalls central entsteht, aber 
schon sehr früh an die Vorder- und Hinterfläche des Mittelstückes 
stösst, und erst, etwas später auch die schmäleren Kanten am 
oberen und äusseren Bande erreicht, dann aber auch sofort überall 
einen dünnen üeberzug von periostalem Knochen erhält. Die beiden 
Chondroepiphysen, welche nach der Erhärtung des Mittelstückes 
zurückbleiben, sind hier sehr verschieden gestaltet. Die mediale 
Epiphyse ist ganz flach gedrückt, bildet später nur eine schmale 
knorpelige Kante und ossificirt endlich vollständig, weil sie keinem 
Gelenkdruck ausgesetzt ist. Die laterale Epiphyse ist bedeutend 
massiger und besteht schon im knorpeligen Zustande aus drei 
Fortsätzen, dem Condylus scapulae mit der Gelenkfläche für den 
Oberarmkopf, dem Acromion und dem Processus coracoideus. Sowie 
nun die Verkalkungsgrenze in die knorpelige Epiphyse hineinwächst, 
stösst sie zwischen den einzelnen Fortsätzen an die Oberfläche, 
und das radiale Knorpelwachsthum findet nun nicht mehr an der 
Basis eines gemeinschaftlichen Kegels, sondern an der Basis 
dreier Kegel statt, von denen ein jeder in seinen Fortsatz immer 
tiefer hineinwächst, bis schliesslich der Rabenschnabelfortsatz voll- 
ständig verknöchert, und von dem Gelenkfortsatze und dem Acromion 
nur der knorpelige Gelenksüberzug unverkalkt bleibt. Die Zwischen- 
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räume zwischen den drei getrennten endochondralen Kegeln werden 
natärlich auch hier durch periostalen Knochen ausgefüllt. 

Auch an dem hinteren Bippenende findet sich ein ähnliches 
Verhältniss vor, indem auch hier Gapitulum und Tuberculum costae 
zur Zeit der Geburt noch einer gemeinschaftlichen knorpeligen Epi- 
physe angehören (Fig. 29 cp und tb), später aber die Verkalkungs- 
grenze zwischen beiden die Oberfläche berührt, und dann das Köpf- 
chen und das Tuberculum in einer gesonderten Appositionsfläche ihr 
radial gerichtetes Knorpelwachsthum fortsetzen. 

Nur eine sehr geringe Zahl der Chondroepiphysen der Röhren- 
knochen ossiflcirt aber in der Weise, dass der harte Kern des 
Mittelstückes sich nach und nach bis in die Nähe der Gelenk- 
fläche ausbreitet. Die grosse Mehrzahl der knorpeligen Epi- 
physen erhält bekanntlich später einen eigenen Yerkal- 
kungskern, welcher sich wieder ausbreitet und endlich den grössten 
Theil des knorpeligen Endstückes umfasst. Die der Yerkalkungsfläche 
der Diaphyse zugekehrte Seite des Epiphysenkems bildet mit dieser 
die sog. Knorpelfuge, in welcher das Längenwachsthum des 
Böhrenknochens fortgesetzt wird, und welche solange die ganze 
Dicke des Knochens durchsetzt, und ihre Gontinuität bewahrt, als 
das Längenwachsthum fortdauert. Ist dieses beendet, dann ossiflcirt 
die knorpelige Platte in toto. 

Hat einmal der Epiphysenkern einen grösseren Theil der 
knorpeligen Epiphyse occupirt, so breitet sich die Verkalkung in 
seiner Peripherie nur sehr langsam aus, und es sind auch dem 
entsprechend die Erscheinungen des radialen Knorpelwachsthums 
in seiner Umgebung sehr gering; man sieht nur höchst selten die 
Zeichen der Zeilentheilung in radialer Richtung, und auch die Mark- 
raumbildung von innen her flndet sehr langsam und unregelmässig 
statt. Die meisten vergrösserten Knorpelzellen werden auch gar 
nicht von den Markräumen aus eröffnet, sondern verwandeln sich 
durch die langsam fortschreitende metaplastische Umbildung in 
Globuli (vergl. das 11. Kapitel), von denen dann die Umwandlung 
in Knochen wieder langsam weiterschreitet. Auch auf der der Knorpel- 
fuge zugewendeten Seite des Epiphysenkems ist dieses Fortschreiten 
der Ossification und das radiale Knorpelwachsthum ein ausserordent- 
lich geringes, so dass das Längenwachsthum in weitaus über- 
wiegendem Masse an der Diaphysenseite der Knorpelfuge geleistet 

KasBowitz, Ossification. 17 
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wird, an welcher man anch noch in späteren Stadien des Wachs- 
thnms, z. B. an den Metacarpis nnd Phalangen eines 8jährigen 
Kindes, sehr lebhafte Zeichen von radialem Enorpelwachsthnm nnd 
die Bildung ziemlich hoher Enorpelzellensänlen nachweisen kann. 

Die nothwendige Folge davon, dass die Knorpelfage anf ihrer 
Epiphysenseite so wenig fmr das Längenwachsthnm leistet, ist eine 
Veränderung in der relativen Lage der Fuge innerhalb 
des ganzen Knochens, so dass sie immer näher gegen das Q^lenks- 
ende zu liegen kommt. Während also anfangs die knorpelige und 
auch noch die theilweise verknöcherte Epiphjse önen ziemlich be- 
deutenden Theil des ganzen Knochens ausmacht, sinkt sie nach und 
nach zu einem relativ unbedeutenden Anhängsel herab, und während 
der Knochenkem anfangs noch rundlich, und nach allen Dimen- 
sionen ziemlich gleichmässig ausgedehnt erscheint, verbreitert sich 
derselbe, in Folge seines ausserordentlich geringen Wachsthums in 
der Längsaxe, der Quere nach, so dass er schliesslich eine ganz 
flachgedrückte Gestalt annimmt. Endlich verbreitert sich der Kern 
aber so bedeutend in der Horizontale, dass er seitlich an die Ober- 
fläche stösst, und sofort bekommt er auch ringsherum eine 
periostale Knochenauflagerung, natürlich von entsprechend 
geringer Höhe. Dadurch ist dann der Knorpelüberzug der Gelenk- 
fläche von dem Knorpel der Fuge abgesondert. Die periostalen Kno- 
chenrinden der Epi- und Diaphyse rücken weiterhin einander immer 
näher, aber an der Fuge selbst bleiben die beiden periostalen Kno- 
chenmäntel ebenso getrennt, wie die von ihnen bekleideten endo- 
chondral gebildeten Theile des Knochens, und die Verschmelzung 
der periostalen Auflagerungen erfolgt erst dann, wenn die Fuge 
als Ganzes ossificirt*). 

Auch der harte Kern der sog. kurzen Knochen, der Hand- 
und Fusswurzelknochen u. s. w. bleibt nicht immer allseitig vom 
unverkalkten Knorpel umgeben, sondern es stösst in einem gewissen, 
allerdings zumeist sehr weit hinausgerückten Zeitpunkte der endo- 



*) Als Curiosum ist hier zu erwähnen, dass J. Wolff** das Er- 
haltenbleiben der Knorpelfngen bis zum vollendeten Längenwachsthnm 
als eine blosse „Jugendeigenthümlicbkeit" betrachtet, welche gar keine 
Bedeutung für das Längenwachsthnm des Knochens haben soll. Man sieht, 
dass dieser Autor vor keiner noch so weit gehenden Cousequenz seiner 
Expansionstheorie zurückschreckt. 
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chondrole Kern an verschiedenen Stellen an die Oberfläche, nnd es 
erfolgt dann das weitere Wachsthnm an diesen Stellen dnrch peri- 
ostale Apposition, nnd nnr an den Gelenksfiächen danert das Enor- 
pelwachsthnm nnd die sehr verlangsamte endochondrale Knochen- 
bildnng bis. znm gänzlichen Stillstande des Wachsthams fort. Es 
liegt natürlich ganz und gar ansser dem Bereiche unserer Aufgabe, 
in eine detaillirte Beschreibung dieser Verhältnisse für die ver- 
scMedenen Knochen einzugehen, aber ich denke mir es als eine 
lohnende Arbeit für einen Anatomen vom Fach, die Beziehungen 
zwischen den endochondral und periostal gebildeten Theilen, den 
Zeitpunkt des Beginnes der periostalen Auflagerung u. s. w. für 
die einzelnen Skelettheile zu bestimmen. Eine solche eingehende 
Untersuchung wäre, abgesehen von dem rein wissenschaftlichen 
Interesse, möglicher Weise auch von Bedeutung für eine genauere 
Altersbestimmung jugendlicher Knochen. 

Das Eine erhellt aber ganz deutlich aus der bisherigen Aus- 
einandersetzung, dass eine principielle Unterscheidung zwi- 
schen kurzen und langen Knochen in Hinsicht auf die 
Ossificationsvorgänge nicht durchführbar ist. Denn wenn 
man die Bildung einer periostal gebildeten knöchernen Auflagerung 
auf das Hittelstück für die langen Knochen in Anspruch nehmen 
wollte, 80 hat sich eben gezeigt, dass auch die sog. kurzen Kno- 
ten eine solche Bildung aufweisen und zwar einige derselben, wie 
die Knochenkeme des Brustbeins und der Wirbel, welche von den 
meisten als kürze Knochen angesprochen werden, sogar in einem 
ziemHch frühen Stadium ihres Wachsthums. Ein Eintheilungsgrund 
könnte vielleicht eher in der Zahl der Knorpelappositions- 
flächen gefunden werden, oder, was dasiselbe besagt, in der Zahl 
der endochondralen Knochenkegel, welche der betreffende Skelettheil 
enthält, nnd da würden allerdings die Mittelstücke der Eöhrenknochen 
mit ihren beiden zumeist in diametraler Richtung auseinanderwei- 
ehenden Kegeln und ihrem bipolaren Knorpelwachsthum sich von 
den übrigen Knochen abtrennen lassen. Wir haben aber gesehen, 
dass im weiteren Verlaufe des Wachsthums die Appositionsflächen 
an den knorpeligen Enden der Böhrenknochen sich wiederum in 
mehrere kleinere abtheilen und zur Bildung einer grösseren Zahl 
▼on endochondralen Kegeln führen können (Scapula, Femur, hin- 
teres Bippenende), es kommt also auch dieser Eintheilungsgrund 

17* 
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strenge genommen wieder in Wegfall, Trotzdem werden wir aber 
genöthigt sein, die Verhältnisae der Röhrenknochen, gerade 
wegen ihrea vorwiegend bipolaren Wachathnrns, später einer 
eingehenderen und gesonderten Untersuchung sra nnterziehen. 

Pfir jode knorpelige Anlage einea Skelettheüos gibt es also 
nach den hisherigen Auseinandersetzungen drei Stadien des 
Wachsthnms. Im ersten Stadium erfolgt die VolnniBznnahme 
anaschlieaalich durch das allseitige expansive Wachsthnm des 
Knorpels. Das zweite Stadium beginnt mit dem Stülstande 
des eipansiven Wachsthnms in einem centralen Theile des 
Knorpels und der unmittelbar daranf folgenden Verkalkung 
dieser Knorpelpartie, nnd dauert so lange, ala noch ringshcmm 
das expansive Knorpelwach stimm fortgesetst wird, und dieses noch 
gitnz allein die Erhaltung der äusseren Form dea Skelettheiles zu 
versehen hat. Daa dritte Stadium beginnt in dem Augenblicke, wo 
die Verkalkung an irgend einer Stelle oberflächlich wird, 
und die Volums zun ahme des Skelettfaeiles nunmehr auch stellenweise 
auf der Ausbildung von periostalem Knochen bemlit. Die Mehrzahl 
der knorpeligen Anlagen durchläuft sümmtliche drei Stadien schon 
intrauterin, ein Theil derselben erreicht aber die beiden letzteres 
Stadien erst längere Zeit nach der Geburt. Die meisten knorpe- 
ligen Anlagen bekommen übrigens mehrere Verkalknngskeme und 
es kann, wie wir bereits wissen, die Entwicklung dieser Kerne in 
derselben Knochenanlage erst in sehr grossen Intervallen auf ein- 
anderfolgen. Beim Menschen z. B. entstehen sämmtliche Epiphyseu- 
terne erst nach der Geburt, während die Kerne der Diaphyaen 
schon in den frühesten Embryonalmonaten gebildet werden und 
auch sehr früh in das Stadium der periostalen Knochenanbildung 
treten. 

Bei der Bestimmung obiger drei Stadien konnte anf den 
Anfang der endochondralen Oasification aus dem Grunde 
keine ßücksicht genommen werden, weil diese wieder von einem 
ganz anderen Momente abhängig ist, nämlich von dem Eindringen 
von Blutgefässen in den verkalkten Knorpel und von dem Still- 
stande in der Entwicklung einzelner Blutgefässe. Daher kommt 
es, daas die endochondrale Knochenbildnng manchmal 
schon im zweiten, manchmal aber auch erst im dritten 
Stadium seinen Anfang nimmt. In den meisten Anlagen der 
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Böhrenknoühen schreitet nämlich die Verkalkung so rasch bis an 
die Mantelfläche des Mittelstflckes vor, daas schon binnen Kurzem 
eine periostale Knochenauflagernng beginnt, zu einer Zeit, wo der 
verkalkte Enorpeltheil noch keine Blutgefässe nnd daher auch noch 
keine Spnr von Knocliengowobo enthalt (vergl. den embryonalen 
Hetacarpns nnd die Phalangen in Fig. 22). Wenn dann später 
die Vaacalariaation der Diaphyso beginnt, so dringt das erste Ge- 
waschen ans dem Periost dnrch die periostale Binde hindurch 
in dtin verkalkten Knorpel ein und verzweigt sich innerhalb der 
verkalkten Diaphyse, nnd dann erst beginnt die endochondrale 
Ossification an den Bändern der Markränme. Diejenigen Yerkal- 
knngskeme hingegen, welche noch ziemlich lange in dem zweiten 
Stadium vorharren, also noch allseitig von nnverkalktem Knorpel 
limgi=iben sind, bekommen schon bald nach ihrem ersten Auftreten 
Blutgefäss» aus dem umgebenden, zumeist schon früher vascnlari- 
sirten anverkalkten Knorpel, und die endochondrale Ossification 
kann dann innerhalb des Terkalkungskemes dnrch sehr lange Zeit, 
oft durch mehrere Jahre fortschreiten, bis endlich die Verkalkung 
na irgend einer Stelle oberflächlich wird und daselbst auch die 
Bildang der periostalen Binde beginnt. 

Der wahre Znsammenhang zwischen der periostalen 
Auflagerung einerseits und der Verkalkung und Ossifi- 
cation des Knorpels auf der anderen Seite wardenForschem 
bisher unbekannt geblieben, und die Angaben aber das räumliche und 
zeitliche Verhältniss zwischen diesen verschiedenen Vorgängen lauten 
anch sehr unbestimmt nnd theilweise widersprechend. H. Müller" 
z. B. sagt ganz allgemein, dass in Beziehung auf die Frage, ob die 
Knorpelverkalknng im Innern, oder die Bildung peripherischer 
Bohren ans echter Knochensnb stanz eher geschehe, beim Menschen 
und bei den Sängethieren Verschiedenheiten obzuwalten Schel- 
men, was von den niederen Wirbelthieren ganz sicher sei. Speciell 
Lliabe er beobachtet, dass bei Kindsombryonen die peripherische 
'»chte Verknöohemng der Verkalkung vorherging; doch gibt er in 
einer Anmerkung die Möglichkeit eines Irrthnma in dieser Bezie- 
hang zu, indem er vielleicht die Anfange der Verkalkung über- 
sehen habe. Bei Rollet'* heisst es, dass sich echter Knochen 
und nnverkalkter Knorpel „nur selten" berühren, KQlliker" lässt 
bald die Knorpolverkalkung, bald die periostale Verknöcherung 
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EOerst b^gionen, nnd noch in der nencBton Zeit hat Henke *' 
ohne epecißUe Beispiele anznführt'n, behauptet, „dass anch an 
solchen Skeletth eilen, die zuerst ans Knorpel bestehen, noch bevor 
die OsHiflcalion derselben die Oberfläche erreicht hat, oder ohne 
dass eine solche oberhanpt eintritt, die Bildung einer festeren 
Knochenschicht von dem Periost oder vielniehr von dem Perichon- 
drium ausgehen nnd eine Oberfläche dea Knochens bilden k^nne, 
die ihre Form von dem präformirten Knorpel nur dadurch er- 
hält, das8 sie sich nm ihn wie um einen Kern hemmlegt". Diese 
Widersprüche sind einerseits darauf znrnckzufnhren , daes die 
Autoren bei der Erörterung dieser Frage nicht strenge genug 
zwischen Verknöcherung und Verkalkung des Knorpels unterschie- 
den haben; noch wichtiger aber ist es, dass ihnen der enge 
Zusammenhang zwischen periostaler Auflagerung und der Unmög- 
lichkeit der Eipansion erstarrter Gebilde entgangen war. Was 
aber das Thatsäciiliche anbelangt, so kann ich nur ganz bestimmt 
aussagen, dass ich auf Tausenden von Durchschnitten durch ossi- 
ficirende Menschen- nnd Säugethiorknorpel niemals eine perio- 
stale Knochenuuflagcrung dicht an einen kleinzelligen, 
unverkalkti-n Knorpel grenzend gesehen habe. Auch meine, 
allerdings minder zahlreichen Untersuchungen von Vogel-, Ämphibien- 
und Fischknochen haben mir in dieser Richtung eine vollständige 
Üeb er ein Stimmung mit den Säugethieren ergeben, weil auch dort 
die periostale Ossiflcation immer nur dann zum Vorschein kam, 
wenn die Knorpel Verkalkung an irgend einer Stelle oberflfichlich 
geworden war, und sich nur der eine Unterschied ergab, dass die 
Ossifications- Erscheinungen innerhalb der verkalkten und mit einer 
periostalen Binde umgebenen Knorpeltheile oft erst sehr spat oder 
gar nicht sichtbar wurden. Ich getraue mich daher, trotz meiner 
verhältßissmässig spärlichen Untersuchungen an niederen Wirbel- 
thieren, zu behaupten, dass auch hier die periostale Auflagerung 
nnr auf oberflächlich verkalkten Knorpeln stattfinden kann, einer- 
seits weil diese Auflagerung flberhanpt nur durch die Unmöglich- 
keit der Expansion der verkalkton Knorpeltheile bedingt ist, und 
weil auf der anderen Seite die Umkleidnng eines kleinzelligen und 
allseitig wachsenden Knorpels mit einer starren, eines expansiven 
Wachsthnms unfähigen Knocheiirinde ein weiteres Wachsen der 
umschlossenen Knorpelpartien fernerhin unmöglich machen wurde. 
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Wir müssen indessen hier noch anf einige Vorkommnisse auf- 
merksam machen, welche möglicher Weise zu einer iirthnmlichen 
Auffassung dieser Verhältnisse führen könnten. Um ein Beispiel 
ans den niederen Wirbelthiorclassen anzuführen, so sind die 
Knorpel der Plagiostomen wirklich in ihrer grösseren Masse 
nnverkalkt, und dennoch mit einer starren Einde umgeben. Diese 
harte Binde ist aber einerseits nicht aufgelagert und überhaupt 
nicht oberflächlich, sondern liegt erat in einer gowiaaen Tiefe 
unterhalb der Oberfläche des knorpeligen Skelettheiles, so daas sie 
noch nach aussen von einer Schicht unverkalkten Knorpels be- 
deckt ist. Ferner ist diese starre Binde nicht continuirlich, sondern 
besteht ans einer Unzahl von kleinen über- und nebeneinander 
Ifeschichteten starren Plättchen, welche durch eine dünne Schicht 
weichen Gewebes yon einander getrennt nnd vollständig isolirt 
sind, und welche sichtlich durch Verkalkung des Knorpels gebildet 
wurden. Diese harte Rinde setzt daher wpder der Ausdehnung des 
TOD ihr umschlossenen unverkalkten Knorpels, noch anch dem 
expansiven Wachsthnm des ganzen Skelettheiles irgend ein Hinder- 
Biss entgegen, weil die einzelnen Plättchen an ihrer Oberfläche 
dnrch weitere Umwandlung des Knorpels wachsen und durch das 
'Wachsthum des zwischen ihnen vorhandenen weichen Gewebes aus- 
einanderweichen können. Hier hat man allerdings ein wahres inter- 
stitielles WachsUium der harten Binde, aber diese Art des Wachs- 
'thnnis steht nicht in Widersprach mit der Unausdehnbarki'it 
Knsammenhängender organischer Hartgebilde. 

Von grosser Wichtigkeit für das Verhältniss zwischen Knor- 
pelverkalknng und periostaler Auflagerung ist femer eine genaue 
Unterscheidung zwischen der letzteren und den sogenannten Beleg- 
knochen. In den frühesten Stadien der Entwicklung der Wirbel- 
thiero bestand das innere Skelet noch ausschliesslich aus knor- 
peligen Tiicilen. Erst spater bildeten sich ausserhalb der knorpeligen 
Theilo, und zwar näher der Oberfläche des thierischen Körpers, 
Knochen platten, welche dircct in dem Bildungsgewebe entstanden, 
id welche jutzt, wahrscheinlich mit voller Berechtigung, als Haut- 
lOChen (Gegenhaner) aufgefasst werden. Die grösste Entwick- 
ig erlangten dieselben an der Schädeldecke nnd an den Gesiohts- 
knochen. Sämmtliche in dieser Art unabhängig vom Knorpel 
gebildeten Knochen sind aber -ursprauglich als äusserer Beleg von 
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knorpeligen Skelettheilen entstanden, denn änch die Schädeldecke 
war ursprünglich ToUstfindig ans Knorpel gebildet nnd die Deck- 
knochen haben sich ausserhalb dieser knorpeligen Bestandfhefle 
des Schädels gebildet. Ein Theil der knorpeligen Gebilde ist aber 
im Verlaufe der phylogenetischen Entwicklung geschwunden, und 
es kommen diese bei den höheren Wirbelthieren und specieU beim 
Menschen auch in den frühesten Perioden der ontogeneiaschen Ent- 
wicklung nicht mehr zum Vorschein. Andere Theile des knorpeligen 
Primordialskeletes, welche von secund&ren Knochen bedeckt sind, 
bleiben noch erhalten, und man findet dann in den frühen embryo- 
nalen Stadien die Knorpelanlagen, und unmittelbar nach aussen 
die selbständig gebildeten Belegkuochen, welche aber mit dem 
Knorpel nicht zusammenhängen, sondern von ihm durch 
eine weiche Schicht des Bildungsgewebes getrennt sind. So 
ist z.B. der untere Theil der Hinterhauptschuppe knorpelig vorgebildet 
und nach aussen von einem Deckknochen überkleidet, welcher sich 
schon sehr frühzeitig weit nach oben erstreckt. Die Ossification 
der in den häutigen Grundlagen direct erhärtenden Deckknochen 
beginnt nun schon zu einer Zeit, wo die knorpe%en Anlagen der 
Schädelknochen noch durchaus unverkalkt sind. Wenn dann später 
diese Knorpelanlagen verkalken, so bekommen sie nach dem früher 
statuirten allgemeinen Gesetze alsbald einen periostalen Knochen- 
überzug an jenem Theile der Oberfläche, bis zu welchem die Ver- 
kalkung vorgedrungen ist. Dieser periostale Knochen steht aber 
anfangs ebenso ausser Zusammenhang mit dem Deckknochen, wie 
früher der unverkalkte Knorpel, und erst nachträglich erfo^ dann 
die Verschmelzung der periostalen Knochenrinde des primordialen 
Skelettheils mit dem secundären oder Belegknochen. Während 
also der periostale Knochen ein integrirender Bestand- 
theil des knorpelig präformirten Skelettheiles ist, und 
seine Bildung als eine nothwendige Folge der oberflächlichen Ver- 
kalkung des Knorpels und des dadurch verhinderten Knoipd- 
wachsthums aufgefasst werden muss, steht der Deckknochen 
genetisch ganz und gar ausser jedem Zusammenhang 
mit dem Knorpelskelet, und der Umstand, dass ein unverkalkter 
Knorpel von einem Belegknochen umgeben sein kann, ändert natür- 
lich gar nichts an den früher festgestellten Beziehungen zwischen 
^er periostalen Knochenauflagerung und der Knorpelverkalkung. 
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Qenau dieselben Verhältnisse beatehnn anch zwiachen dem 
HeckoliBchen Knorpel and dem knöchernen Untprkiefor. 
Fürsterer ist in seinem nnteren Theile als Imorpelig prüformirter 
Unterkiefer zu betrachten, während der spätere knöcherne Unter- 
kiefer im Beginne seiner Entwicklung eine von dem Knorpel dnrcli 
eine weiche Schicht des Büdnngsgtwebea darchans abgetrennte 
oberflächliche Knochonplatte darstellt. Auf einem Qnerschnitte findet 
man dann den rundlichen Dnrchschnitt des Meckeliachen Fortsatzes 
von einer knüchirnen Halbriiine umgeben, aber mit derselben an 
keinem Pankte zusammenhängend. Im weiteren Verläufe bildet sicli 
in dem mehr median gelegenen Theile dea Knorpels ein Verkal- 
knngakem, welcher, ebenso wie in den Bippen und in den anderen 
cylindrischen Knorpel anlagen, sehr bald ringsum an die Oberfläche 
gelangt und sich auch alsbald mit einer periostalen Knochenrinde 
bekleidet, genan so weit, als die Verkalkung oberflächlich geworden 
ist (vgl. Fig. 4), Der nach auaaen gelegene Belegknochen, welcher 
sich nnterdeasen bedeutend vergrössert hat, bleibt auch von dem 
mit einer periostalen Kinde bekleideten verkalkten Knorpel noch 
einige Zeit hindurch unabhängig, aber später verschmilzt der Be- 
legknochen mit der periostalen Binde dos Knorpels, und es bilden 
dann der primordiale Unterkiefer und der Btlegknocben einen durch 
starre Theile zusammenhängenden Körper, An jenen Theilen des 
knorpeligen Fortsatzes aber, welche unverkalkt geblieben sind, so- 
wohl an dem medianen, als an dem lateralen, fehlt natürlich die 
periostale Knochenrinde, und dort besteht auch überall, wie man 
sich auf Querschnitten sehr leicht überzeugen kann, eine ziemlich 
mächtige weiche Schichte ringsherum zwischen dem Knorpel und 
der knOchemen Hülse. Es zeigt sich also auch iüer, dass in den 
Beziehungen zwischen den Belegknochen und den betrefi'enden Thei- 
_leD dea knorpeligen Skelets das allgemeine Gesetz, dass eine peri- 
^^«tale Anflagernng immer nur unmittelbar anf verkalktem Knor- 
Hjpel erfolgt, ganz strenge dnrchgeführt erscheint. 
m^ An den Vevkalkungagrenzen der Köhronknochen können end- 
lich gleichfalls Verhältnisse eintreten, welche bei oberflächlicher 
Beobachtung vielleicht als Ausnahmen von diesem Gesetze zu impo- 
^jilren vermögen. So könnte es z. B. auf einem Längsschnitte durch 
^■ftu untere Gelenkende des Humerus hei einem ^Neugeborenen den 
^Kjischein haben, ala ob die periostale Ossiflcation erst in einer 



/.iemlich grosseu Entfenmng oberhalb der Verkalknngsgrenza be- 
ginnen würde. Bei genauerer BstTflchtung zeigt es eich aber (Fig. 26), 
dasa allerdings der periostale Beleg erst oberhalb der Fossae sn- 
pratrochleares beginnt, während die Verkalkung schon bis in den 
kreisförmigen Durohscliiiitt der knorpligen Trochlea vorgedrungen 
ist, dass aber die Verkalkung in den beiden Gruben 
aolbst noch nicht bis an die Oberfläche reicht, sondern 
dasa eine schmale, aber ganz deutliche knorpel^e Änakleidung der 
beiden Graben nicht nur nicht verkalkt, sondern auch noch klein- 
zellig geblieben ist. Auch wenn man durch die Tiefe der beiden 
Groben einen Querschnitt legt, bekommt man ganz deutlich di« 
Anaioht der schmalen nnverkallrten Bandpartie ringsum den endo- 
chondral gebildeten Knochen, Es zeigt sich also, dasa eine noch 
HO geringe nnvcrkalkte oberflächliche Schicht dos Knorpels für die 
Erhaltung der tj-pischen Form ausreicht, nnd dass erst dort, wo 
die Verkalkung gänzlich bis an die Oberfläche vordringt, 
auch die periostale Anflagemng brginut. 

Hänfiger beobachtet man an den Verkalkangsgrenzen von Eöh- 
renknochen, dass die periostale Knochenbildnng der eigent- 
lichen VerkalknngagrenzB um eine gewisse, allerdings 
unbedeutende Strecke voranseilt, so dass man auf einem 
Qnerechnitte, weicher nnmittolbar über der Verk^kungsgrenza an- 
gelegt ist, einen noch un verkalkten, aber allerdings unter allen 
ümstfinden bereits grosszelligen Knorpel von perioital«m Kno- 
dien umgeben sieht. Dies hii^ offenbar damit zusammen, dass 
der W&chsthumsBtillstand in dem untersten ^eUe der S&nlenzone 
das Primäre und die Verkalkung das Secnnd&re ist, wie wir dies 
im 8. Kapitel anseinandei^eaetst haben. Da aber das Wachathnm 
d» Xnochenanlege als Oanzes keinen Moment stille steht, so 
mnss schon die Sistirung der Enorpelaosdehnung an tmd ffir sich, 
noch bevor die Verkalkung beginnt, die Apposition einer periostalen 
Knochen schiebt an der betreffenden Stelle zur Folge haben. Gerade 
dieser kleine Vorspmng der periostalen Auflagernng vor der Ver- 
kalkung des Knorpels spricht fnr die Bichtigkeit unserer Annahme 
von dem Znsammenhange des Wachathumsstillstandes nnd der Ver- 
kalkung. 

Dass dieser Vorsprang an besonders rasch wachsenden Kno- 
chenenden ein anSftlligerer ist, ist nach alledem begreiflich: Dazu 
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kommt vielleicht noch, dass bei raschem Wachsthnm die untersten 
Zellen in den Sänlen bereits ihre definitive Ausdehnung nach der 
Horizontalen erreicht haben, während sie der Länge nach noch 
wachsen müssen. Die Verkalkung der Gnindsnbstanz zwischen den 
Zellen erfolgt eben nicht früher, als bis die Zellen nach allen 
Dimensionen ausgewachsen sind. Wenn nun das Wachsthum in 
die Breite schon beendet ist, so muss zur Erhaltung der typischen 
Form und zum Zwecke des Dickenwachsthums an jener Stelle die 
periostale Anbildung schon in der Höhe dieser untersten unver- 
kalkten Tfaeile der Zellensäulen beginnen (z. B. in Fig. 12 an einer 
kleinen Stelle links unten). Die durch den periostalen Knochen ge- 
bildete starre Binde verhindert natürlich nicht, dass die der Breite 
joach ausgewachsenen Zellensäulen sich noch nachträglich in ihren 
untersten Theilen ein wenig in der Längsrichtung ausdehnen, um 
dann gleichfalls zu verkalken. 

Unter normalen Verhältnissen ist dieser Vorsprung ein ganz 
unbedeutender (s. Fig. 3); bei der Bachitis kann derselbe, wie wir 
später sehen werden, ein grösserer sein, weil hier die Zone der 
vei^Osserten Zellen oft ganz enorm verbreitert ist. Aber auch hier 
erstreckt sich die periostale Binde immer nur über einen Theil der 
Slulenzone mit vergrösserten Knorpelzellen; unter gar keiner 
Bedingung, weder normal noch pathologisch, stösst aber 
ein periostal gebildeter Knochen unmittelbar an einen 
kleinzelligen und allseitig wachsenden Knorpel. 



Sechzehntes Kapitel. 
Wachsthnm der Bohreiikiioelieii. 

Gonstanz der radialen Bichtnng der Enorpelreste. Endochondrale Grenz- 
linie. Constanz der Form der endochondralen Kegel. Verschiedene 
Wachsthnmsenergie an den beiden Diaphysenenden. Radialer Verlauf 
der Gefasskanäle im periostalen Knochen. Canalis nutritins. Expansives 
Wachstbnm der Beinhant. Schwalbe's Erklärung für den Verlauf der 

Gefasskanäle. 

Obwohl wir früher ausgeführt haben, dass zwischen dem 
Wachsthum der Röhrenknochen und dem der anderen Skelettheile 
gar kein principieller Unterschied besteht, so erscheint es doch ge- 
boten, in die Details des Wachsthnms der Röhrenknochen näher 
einzugehen, einerseits weil das vorwiegende Wachsthum nach einer 
Dimension doch einige Eigenthümlichkeiten mit sich bringt, und 
dann, weil wir hiebei Gelegenheit nehmen können, einige wichtige 
Punkte, die wir bisher nur angedeutet haben, noch eingehender zu 
besprechen. 

Dass eine Beschleunigung der Anbildung harter Theile an 
irgend einer Stelle der Peripherie des Knochenkernes keine Aende- 
rung in der radialen Richtung der Apposition nach sich ziehen 
müsse, haben wir schon früher aus theoretischen Gründen ange- 
nommen, und diese Annahme wurde auch an den bisher besproche- 
nen mannigfaltig gestalteten Skelettheilen durchwegs bestätigt. Auch 
wenn die Apposition vorwiegend nach zwei diametral auseinander 
gehenden Richtungen stattfindet, ist dadurch keine Veranlassung 
gegeben, dass dieser Modus der Anbildung irgendwie alterirt werde, 
und wir haben bereits gesehen, dass hierauf die kegelförmige 



Gestalt der beidon endocliondral gebildeten Thcilstncko dor Diaphyse 
zurückzuführen ist. Wenn an einem Ende dos Höh rentno dien s das 
Wachsthnm ganz besonders energisch ist, so ist der Kegel sehr 
spitz znlanfend, nnd in den späteren Stadien, z. B. nm die Gebnrt 
hernin, wenn die Verkalknngsfläche schon eine gröaaere Ausdehnung 
erreicht hat, kann es den Anschein bekommen, als ob die Anhü- 
dnng der verkalkten Zellensäulen parallel mit der Längaaie 
des Knochens erfolge. Man überzeugt sich aber leicht, dass die 
Zellensäuleu unter allen Umständen gpgen das Mittelstück der Dia- 
physe hin convergiren, und dass die Convergenz nur wegen der 
grossen Entfernung des Wachsthumscentnima so gering ist, dass 
die Säülon, naroentlicli in diT Mitte der Verkalkutgefläche , fast 
parallel erscheinen (s. Fig. 21 oben). An den langsamer wachsen- 
den Enden fitllt natürlich die Verkalknngsgrenze viel näher an das 
Wachsthnm sc entmm, daher ist die CooTergenz der Zellensäuleu viel 
bedeutender und auch leichter zu übersehen (daselbst untun). Es 
gibt aber auch Verkalknngsgrenzen, welche nicht, wie an den mei- 
sten Enochenenden, ungefätr senkrecht zur Lfingsaio der Diaphyse 
gestellt, sondern sehr un regelmässig gestaltet sind, wie z. B. am 
unteren Ende des Hnmerns (Fig. 26) nnd am oberen Ende der TJlna 
(Fig. 27). Hier zeigt es sich dann ganz auffallend, dass die 
Zellcnsänlen nicht senkrecht auf die Verkalknngsgrenze, 
sondern durchwegs, ohne Euckaicht auf die Form der 
letzteren, in Strahlen angeordnet sind, welche gegen das 
Wachsthumscentrum convergiren. 

Dasselbe gilt von den zu längeren Schnüren angeordneten 
Knorpetreeten innerhalb der Bälkchen des endochondral gebil- 
deton Knochens, weil diese Knorpelreste ja nichts anderes sind, 
als die durch die metaplastische Ossification verschmälerten Längs- 
balken zwischen den Zellens&ulen. Aus Schnitten, welche durch das 
Wachsthumsceutrnm oder nahe an demselben geführt sind, findet 
man auch in der That, dass jene langen Knorpelreste mit ihren 
Langsamen sich genau an die radiale Eichtung halten, nnd entweder 
wirklich bis zum urspiün glichen Centmm zu verfolgen, oder wenig- 
stens dahin gerichtet sind, wo aus der Convergenz" der endochon- 
dralen Grenzlinien und der periostalen Gefitsakanäle der Sitz jenes 
Wachsthnmscentrums erschlossen werden kann (s. Fig. 21, 26, 27). 
Die Längsrichtung dieser Knorpelreste hält sich dabei gar nicht an 
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die Conformation der Bälkchen, in denen aie eingeschlossen Bind, dk 
dieae Conformation wieder von einem ganz anderen Momente, 
nämlich von dem Verlaufe und der Verzweiifnng der endostalen 
GetUsse abhängig ist; die Bälkchen kCnnen daher schief, ja selbst 
quer zn der Längsaie der Knorpelreste verlaufen, nnd die letzteren 
werden dann auch vielfach von den Markränmen unterbrochen {s. 
Fig. 27), aber wo immer sie noch in einem grösseren Znsammen- 
hange erhalten geblieben sind, zeigen sie noch ihre nrsprnngliche 
radiale Bichtung. Diese BeobacLtang demonstrirt also förmlich ad 
ocnlos, was wir schon aus theoretischen Gründen angenommen 
haben, und was durch jede neue Thatsacho, die bei dem Studinm 
des Knochenwachsthums zu Tage kommt, immer wieder aufs neue 
bekräftigt wird, dasa nämlich die einmal erhärteten TheiU 
eines Knochens ihre örtlichen Ef^lationen unter allen 
Bedingungen aufrecht erhalten; dass innerhalb der zusammen- 
hängenden Kn och entert ur zwar Einschmelznngen, und in den Ein- 
Bchmelzungsraumen wieder Neubildungen von Knochengewebe statt- 
finden können, dass aber die nicht eingeschmolzenen Tlieile der 
ursprünglich gebildeten harten Texturen gegeneinander niemals ver- 
schoben werden, es sei denn, dasa die Knochentextur ihre Starr- 
heit einbfisst, wie bei der Bachitis, oder dass die Continuttät der 
starren Theilc durch die ganze Dicke des Knochens aufgehoben 
wird. Wir werden dem entsprechend auch später sehen, dass bei 
den hohen Graden der Hachitis die Richtung der Knorpelrea-te sehr 
auffallend von dem radialen Verlaufe abweicht, und dass bei der 
hereditär- syphilitischen Epiphysenablösung durch die Einschmelzung 
der Spongiosa ganze Bälkchen der letzteren, welche ihren starren 
Zusammenhang mit der Umgebung eingebnsst haben, sammt ihren 
Knorpelresten nach den verschiedensten Kichtnngen verzerrt und 
selbst vollständig umgelegt werden können. Für das normale 
Wachsthum ist aber gerade durch die unter allen Umständen streng 
radiale Bichtung der Knorpelreste jede Annahme von einem Wandern, 
Zusammenschieben, an die Wand gedrückt werden von Knochen- 
bälkchfn (Strelzoff ^*), ja überhaupt jede Art von Ausdehnung der 
Knocbentextur in schlagender Weise widerlegt. 

Ebenso deutlich ist die durchwegs radiale Anbildung der 
harten Tbeile nnd die vollständige Constanz des erhürteten Ge- 
webes an dem radialen nnd streng geradlinigen Verlast 
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der endochondralen Grenzlinien zn ersehen, welche auf 
Durchschnitten den endochondral und periostal gehildeten Knochen 
von einander trennen. Histogenetisch ist diese Grenze, welche 
auf Schnitten manchmal als ein weisser Streifen, manchmal nur als 
eine dunkle spaltartige Linie sichtbar ist, in folgender Weise zu 
erklären. Da die periostale Auflagerung unmittelbar beginnt, sobald 
die Verkalkung des Knorpels oberflächlich geworden ist, so entsteht 
ursprunglich jeder Theil der Grenze als osteochondrale Grenze 
zwischen verkalktem Knorpel und periostalem Knochen (Figur 
12 und 22). Erst später rücken die endostalen Gefässe auch in 
den neugebüdeteh Theil des verkalkten Knorpels vor, bilden in 
denselben Markräume, und es beginnt die ossificatorische Umwand- 
lung des Knorpels von dem Bande der Markräume aus. Von den 
der osteoehondralen Grenze zunächst gelegenen Markräumen schreitet 
diese Umwandlung auch gegen die genannte Grenze vor , der 
Knorpel, welcher zunächst der Grenze vorhanden war, wird dadurch 
immer mehr verschmälert, und endlich nur auf einen weissen 
Streifen redudrt, welcher sowohl auf Längsschnitten (Fig. 3), als 
auch auf Querschnitten (Fig. 1 und 2) sich sehr auffallend prä- 
sentiren kann. In den älteren, von der Verkalkungsgrenze entfern- 
teren Partien wird der weisse Knorpelstreifen zumeist auch noch 
in Knochen verwandelt, es bleibt aber unter allen Umständen ein 
sehr scharfer dunkler Contour zwischen endochondral und periostal 
gebildetem Knochen zurück, ähnlich wie bei den spaltartigen Knor- 
pelresteUf welche ja auch durch das Vorrücken der ossificatorischen 
Umwandlung verengert wurden, nur dass hier die Umwandlung von 
beiden Seiten gegen die Spalte vorschreitet, während sie beider 
endochondralen Grenze nur von der einen Seite, nämlich von 
innen her, heranrückt. Aber selbst nach der vollständigen Metaplasie 
des verkalkten Knorpels bleibt die Grenze aus dem Grunde immer 
noch deutlich sichtbar, weil die Fasern des endochondralen und 
periostalen Knochens offenbar niemals zusammenhängen und die 
Knochenpartien zu beiden Seiten der Grenze, welche einen so ver- 
schiedenen Entwickelungsgang durchgemacht haben, keine Fasern 
austauschen. Es bleibt also unter allen Umständen eine sehr dünne 
faserlose verkalkte Kittlamelle übrig, und dies mag auch der Grund 
sein, warum auf dünnen entkalkten Längsschnitten so häufig eine 
Ablösung des periostalen Knochens in der Grenzlinie erfolgt (Fig. 3 
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rechta), weil nach dei Entkalknng nur das faserloae zarte Kitl^ 
webe Bbrig bleibt*). 

Die Grenze selbst bleibt also so lange deutlich sichtbar, als 
die von ihr geechie denen KnochenpartJen erbalten bleiben. Es 
kommt nun allerdings vor, daaa dnrch eine Markraambildnng, welche 
aas dem Inneren des endochondralen Knochens vordringt, Kno- 
chenpartien mit einem Theile der Grenzlinie eingeschmolzen 
werden, bo dasa derselbe Markranm zam Theile im endochondralen, 
znm Theile im periostalen Knochen gelegen ist (Fig. 31), und es 
kann ein solcher Markranm sich anch wieder nachträglich mit 
lamellJJsom Enoclien ausfüllen; es kann also die Grenzlinie dnrch 
Einschmelznngsränme oder Kittlinien stellenweise onterbrochen sein; 
aber die noch erhaltenen Theile der endochondralen Grenze be- 
halten unter allen Umständen ihre nrsprängliche Richtung and 
Anordnung. 

Auf Längsschnitten, welche nahezu durch das Wachathnms- 
centrnm gehen, erscheint die endochondrale Grenze immer 
geradlinig und beide Grenzen behalten natürlich immer 
dieselbe Richtung gogeneinander-, man beobachtet also nie- 
mals eine Zu- oder Abnahme der Divergenz gegen die Easis zu. 
Unsere Voraussetzung, dass eine Zn- oder Abnahme in der Enei^e 
des Wachsthnms in der radialen Richtung der Apposition nichts 
ändern könne, wird also hier durch den Augenschein bestätigt. 
Denn obwohl es zweifellos ist, dass die Energie des Wachsthoms 
an einem und demselben Gelenkende ziemlich continuirlich ab- 
nimmt, und zwar nicht nur relativ im Vergleiche zn der ganzen 
Länge des Knochens, sondern auch absolut, so dass z. B. an 
irgend einem Gelenkende eines KOhrenknochens in einem der letzten 
Fötalmonate sicher bedeutend melir apponirt wird, als an dem- 
selben Ende zwischen dem 11. — 12. Lebensmonate oder gar in 
einer noch späteren Periode des Wachsthnms; so bleiben die Grenz- 

') Der Bestand der endochondralen Grenzlinie ist nur 
verständlicii, wenn man die metaplastische OsBification des 
verkalkten Knorpels acceptirt. Daae der ganze endochondraie 
Knuchen, welcher die Innenseite der Grenze bildet, durch Auflagerung 
in Markiänmen gebildet wurde, iat undenkbar, weil Ja die Markräume 
niemals allseitig bis unmittelbai an die periostale Umrahmung heran- 
geräckt sein können. 
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Hnien dennoch geradlinig und divergiren nicht mehr als früher. 
Die endochondralen Kegel werden also in derselben Gestalt und mit 
demselben Scheitelwinkel, den sie in ihrer ersten Anlage bekommen 
haben, weiter ausgebildet, und werden nur in dieser Gestalt 
zum Aufbaue des Knochens verwendet. Das Fehlende kann durch 
periostale Knoehenbildung ergänzt, ein Zuviel, wenn es die äussere 
Gestalt des Skelettheiles erfordert, durch die äussere Besorption, 
welche bis in den endochondralen Kegel vordringt, beseitigt werden. 
Das Nähere hierüber wird das folgende Kapitel bringen. Die neuen 
Theile des Kegels werden aber, ohne Bücksicht auf die äussere 
Gestalt des Knochens und bei jeder Energie des Wachsthums, in 
der ursprüngUchen radialen Bichtung gebildet. 

Die endochondralen Kegel können nur dadurch an ihrer Basis 
yerschmälert werden, wenn wieder ein Theil der Yerkalkungsgrenze 
an die Oberfläche des Knorpels vorrückt und dadurch die knorpelige 
Appositionsfläche eingeengt wird. Wenn z. B. am unteren Humerus- 
«ade (Fig. 26) jener Theil der Yerkalkungsfläche, welcher in den 
Fossae supratrochleares nur von einer dünnen Knorpelschichte be- 
kleidet ist, bis an die Oberfläche der Gruben vorrückt, so wird nur 
mehr der mittlere Theil des Kegels endochondral apponiren, also 
eine entsprechend kleinere Basis bekommen, während in den peri- 
pheren Theilen die periostale Ausbildung beginnen wird. Aehnliches 
haben wir an der Epiphjse des Femur, der Scapula u. s. w. bespro- 
chen, wo die grossen Appositionsflächen in mehrere kleinere abgetheilt 
werden, und die kleineren Kegel natürlich einen kleineren Scheitel- 
winkelhaben, alsdiegrossen.EineVeränderungdes Scheitelwin- 
kels des endochondralen Kegels durch blosses Nachlassen 
derWachsthumsenergie muss aber ausgeschlossen werden. 

Die Grösse des Scheitelwinkels hat nach alledem keinen abso- 
luten, sondern höchstens einen relativen Werth für die Beurthei- 
Inng der Schnelligkeit der Apposition an der Basis des endochon- 
dralen Kegels. Es ist nur richtig, dass innerhalb desselben 
Skelettheiles derjenige Kegel, welcher bei gleicher Basis einen 
kleineren Scheitelwinkel hat, schneller gewachsen sein muss, als 
der Kegel mit stumpferem Scheitelwinkel, weil die Höhe des Kegels 
im umgekehrten Yerhältniss steht zur Grösse dieses Winkels, und 
sich demnach die Basis des spitzeren Kegels in derselben Zeit 
weiter von dem Wachsthumscentrum entfernt hat, als die Basis 

Kassovitz, Ossiflcation. 1$ 
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des stnmpfen Kegels. Eine solche Differenz in der Höhe der Kegel 
findet man anch in der That bei den meisten BOhrenknochen, oder 
was dasselbe besagt, die beiden Enden der meisten Diaphysen 
zeigen einen bedeutenden Unterschied in der Energie des 
Wachsthnms. 

Dieses Factum ist schon längere Zeit bekannt und Yon yielen 
Autoren ausführlich besprochen worden. Ein sehr gutes Object far die 
Untersuchung dieser Verhältnisse bieten die Phalangen der Finger, 
ungefähr um die Zeit der Geburt, weil man bei massigen Yergrösse- 
rungen Durchschnitte durch den ganzen Knochen gut übersehen kann. 
Es zeigt sich hier nun, dass an der I. und IE. Phalanx das Wachsthum 
an der Basis bedeutend überwiegt. Das Wachsthumscentnun ist leicht 
zu bestimmen, sowohl wenn man die sehr gut erhaltenen endochon- 
dralen Grenzlinien verfolgt, bis zu der Stelle, wo sie sich durchschnei- 
de^n würden, als auch durch die Bichtung der längeren Knorpelreste, 
und ganz besonders durch die Bichtung der Haversischen Kanäle 
dos periostalen Knochens, welche alle gegen diesen Punkt tendiren 
(Fig. 21). Die Länge der beiden Kegel verhält sich ungefähr wie 
5 : 2. Das der Basis angehörige Dreieck hat auch einen viel spitzeren 
Scheitelwinkel als das Dreieck des Capitulums, und das Missver- 
hältniss zwischen diesen beiden Scheitelwinkeln müsste ein noch 
auffälligeres sein, wenn nicht die Appositionsfläche des Oapitnlums 
erheblich kleiner wäre, als jene des proximalen Endes. Der Um- 
stand, dass das massigere Ende eines Röhrenknochens ein energi- 
sclieres Wachsthum zeigt, als das Ende mit kleinerer Chondroepi- 
physe und kleinerer Verkalkungsfläche, wiederholt sich übrigens bei 
der Mohrzahl der langen Knochen. Im Gegensatze zu den Phalangen 
haben z. B. die Metacarpi und Metatarsi ein schlankeres proximales 
Endo, und in der That ist hier wieder das Wachsthum auf der 
Seite der massigeren Capitula das intensivere, wenn auch die 
Differenz nicht so gross ist, als bei den Phalangen. An den grossen 
Extremitätenknochen wächst der Humerus viel stärker an dem 
oberen Ende mit der breiten Vorkalkungsfläche, während letztere 
an dem langsam wachsenden unteren Ende namentlich in sagittaler 
Bichtung stark reducirt erscheint. Der Badius wächst sehr rasch 
an dorn dicken unteren, und sehr langsam an dem schlanken 
oberen Ende. Beim Peraur ist die Differenz anfangs gering, später 
wächst das untere Ende schneller. Eine auffällige Ausnahme bildet 
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imr die ülna, welche an dem oberen Ende langsamer wächst, als 
an dem unteren, obwohl die obere Verkalknngsfläche eine sehr 
ausgedehnte ist. Dies ist auch nur dadurch möglich, dass der 
obere Kegel einen ganz besonders grossen Scheitelwinkel besitzt 
(Fig. 27). 

Die ungleichmässige Energie des Wachsthums an den Diaphysen- 
6nden äussert sich am allerauffäUigsten in dem Verlaufe der 
Gefässkanäle innerhalb des periostalen Knochens. Wir 
haben schon wiederholt angedeutet, dass in Folge der radialen 
Apposition die Gefässe der Wucherungsschicht des Periosts sich 
in radialer Richtung gegen das Wachsthumscentrum verlängern und 
in dieser Bichtung durch die erhärtenden Knochenmassen fixirt 
werden. Natürlich gilt dies sowohl von den noch wenig zahlreichen 
C^efässen, welche in der kurzlich gebildeten dünnen Knochenrinde 
entiialten sind, als auch von allen späterhin noch neugebildeten 
Gefässchen, welche erst im weiteren Verlaufe des Wachsthums von 
den mehr oberflächlich gelegenen Schichten eingeschlossen werden. 
Es zeigt sich nun, dass auch bei den Röhrenknochen, trotz des 
bedeutenden üeberwiegens des Wachsthums nach der Längen- 
dimension, auch hier die radiale Bichtung der Gefösse und Gefäss- 
kanäle im periostal gebildeten Theile derselben eine regelmässige, 
und auf günstigen Durchschnitten höchst anfällige Erscheinung ist 
(Fig. 21, 26, 27). Geringe Abweichungen sind natürlich durch die 
Verzweigung gegeben, aber im Grossen und Ganzen wird die radiale 
Bichtung mit überraschender Genauigkeit eingehalten, so lange 
dis Gefässe noch in ihren ursprünglichen primären Ge- 
fässkanälen liegen, und sich nicht durch Veränderungen in 
ihrem Verlaufe, welche, wie wir bald hören werden, an gewissen 
Stellen und namentlich in späteren Wachsthumsstadien durch Ver- 
änderungen der äusseren Gestalt des Knochens und der damit zu- 
sammenhängenden inneren Architektur bedingt werden, schon wieder 
neue seeundäre Gefässkanäle ausgeschmolzen haben. Diese 
seeundären Gefässkanäle sind aber immer durch die Zeichen der 
vorausgegangenen Einschmelzung und Neubildung von Knochenge- 
webe in ihrer nächsten Umgebung sehr leicht von den primären 
Kanälen zu unterscheiden. Wenn man sich aber an jüngere Kno- 
chen (aus den letzten Fötal- oder ersten Lebensmonaten) und an 
einfacher gestaltete Skelettheile ohne starke Krümmung der Dia- 
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physen h&lt, so kann man sieber sein, dass man es zumeist noch 
mit prim&ren Qeftsskanälen zu thnn hat, nnd dann ist auch das 
Bild der radial verlaufenden Kanäle immer ein vollkommen deut- 
liches. 

Die Folge davon ist, dass die Kanäle mit ihren Gefässen nicht 
etwa senkrecht zur Knochenoberfiftche aus dem Periost in die 
Knochen eindringen (Fig. 21), sondern dass sie sämmüich g^en 
das Wachsthumscentrum gerichtet sind. Dadurch wird der Verlauf 
der Kan&le, je weiter von diesem entfernt sie von aussen eindringen, 
ein desto steilerer, so dass sie endlich an den energisch wachsenden 
Knochenenden und namentlich in den späteren Stadien des Wachs- 
thums viel näher zur Yerticalen als zur Horizontalen verlaufen. 
Je näher dem Wachsthumscentrum, desto mehr sind sie natürlich 
zur Horizontalen geneigt, und in der Höhe dieses Punktes selbst 
findet man beiderseits horizontal verlaufende Kanäle. Dass diese 
horizontalen Kanäle an jenen Knochen, welche an beiden Enden 
ungleichstark apponiren, näher dem schwächer wachsenden 
Ende fallen müssen, versteht sich von selbst. 

Auch der Canalis nutritius mit dem von aussen her ein- 
dringenden Hauptgefäss, welches sich grösstentheils innerhalb des 
endochondral gebildeten Knochens verzweigt, muss aus demselben 
Grunde, weil seine Bildung in ein sehr frühes Stadium des Wachs- 
thums fällt, und die später apponirten Schichten, welche das 6e- 
fäss umwachsen, in radialer Sichtung aufgelagert werden, ebenfalls 
jene Bichtung einhalten. Wenn nun die Apposition an beiden 
Enden der Knochenanlage ungleich energisch vor sich geht, so war 
dies auch schon zu der Zeit, wo das Gefasschen die periostale 
Binde durchbrochen hat, der Fall, es entsprach also die geometri- 
sche- Mitte der Diaphyse, in deren Nähe das Hauptgefäss zumeist 
eindringt, nicht der Höhe des Wachsthumscentrums, sondern dieses 
fiel mehr in den Bereich des energischer wachsenden Endes. Dadurch 
bekam nothwendiger Weise der Emährungskanal eine zur Horizon- 
talen geneigte Stellung, und behielt dieselbe auch während der 
weiteren periostalen Apposition bei; und dies ist auch der Grand, 
warum der Ernährungskanal in der grossen Mehrzahl der 
Fälle nach innen zu gegen das schwächer wachsende 
Ende gerichtet ist, in dessep Nähe das Wachsthumscentnua 
sich befindet. Dies schliesst aber nkht aus, dass in den seltenen 
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Fällen, wo das HanptgefüBS nicht ungefähr lu der gaometriachen 
Mitte der Diaphyae eindringt, sondern zwischen dem WachathumB* 
centrum und dem schwächer wacha enden Ende, die Richtung des 
Kanals eine entgegengeaetzte ist und dieser nach innen gegen das 
stärker wachsende Ende hin »erläuft. (In geringem Grade ist dies 

, in der auf Fig. 21 abgebildeten Phalaiii der Fall.) 

In den späteren Stadien des Wachsthuma können aber auch 
dadurch Abweichungen in dem Verlaufe des ErnährungakanalB zu 
Stande kommen, dass sich die grossen Gefässe innerhalb desselben 
bei der fortwährenden Zunahme ihres Kalibera ja unter allen Be- 
dingungen ihren Kanal durch Knochenresorption an den Wänden 
des letzteren aueweiten müssen, wobei eben sehr leicht auch eine 
allmälige Aendernng der Verl auf srichtnng Platz greifen kann. Ans 
diesem Grunde ist auch überhaupt der Verlauf des Canalis natritius, 
welcher schon sehr frühe seine primären Wandungen verliert, 
weniger massgebend für die Benrtheilung der Wachsthnms Vorgänge 
des betreffenden Skelettheilea , und man muas sich lieber an die 
Richtung der Haversischen Kanäle halten, welche ausserdem noch 
den Vortheil bieten, daaa die Abweichungen einzelner Kanäle 
bei der groasen Anzahl deraelben nicht beaonders ina Gewicht zu 

^ fallen brauchen. 

Die radiale Apposition der harten Knochentheile gibt uns auch 
einen Schlüssel zur Beajitwortung der Frage nach dem Wachs- 
thum dea Periosts. Dass das Periost expansiv wächst, ist 
schon von vorneherein sehr wahrscheinlich, weil ja alle Weichtliuile 
des thieriachen Körpers expansiv wachsen nnd diese Art des Wachs- 
thnme ist auch für das Periost der Eöhrenknochen von den meisten 
Autoren angenommen worden, weil man sich vorstellen musate, 

i daaa die an beiden Knorpelepiphysen fixirte Beinhant durch das 

' Längenwachsthum der Diaphyae auseinander gezogen werde 
(Humphroy, 011ier"j. Nur schien daa expanaive Wachsthum 
der Beinliaut mit dem unmittelbar unter ihr stattfindenden appoai- 
tionelten Wachsthum des Knochens schwer vereinbar, und ein Aus- 

I gleich des erateren, namentlich mit der vorwiegenden Apposition 
an den Enden der Diaphyae, nur möglich, entweder durch eine Yer- 
Schiebung der Beinhaut über der Knochen Oberfläche, oder durch 
ein ungleichmässiges expansiTes Wachsthum des Periosts und 
eine stärkere Ausdehnung des letzteren in der Nähe der beiden 
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Eitdi'ii. In ti(;r 'flint hat anch Haab '"-, um die Vergchiebnng 
de» Periosts zu nmgL>hen, sich zur Annahme ^'ines ongkicli massig!'» 
Wachsthnma entschlosst-n , w&brfnd Schwalb« '" sowohl Aic 
Vcrachifibung, als anch die ntiergischerc Ansdehnnng in der Nähu 
dur Oulenkend'n annahmen zu mäuBcn glaubte. 

Wenn man sich aber einmal davon nberzengt hat, dass anch 
die Apposition bei den Röhrenknochen, trotz de» vorwiegenden 
Wachsthnmfl in der Richtung der Längsaie, durchwegs radial gegen 
das Contram des ursprünglichen Verkalknngskenics stattfindet, so 
Ifisst sich damit ein durchwegs gleichuiässigos expansiTCS 
Wachathum dss Periosts ohne Vorachiebnng über der 
Knocbenoberfl&che, welche ja bei den vielfachen Adhäsionen 
an den Knochenkanton . Mnskolinsortionen , Sharpey' schon Faseru 
n, s- w. ohnedies höchst nnwabrscheinlicb wäre, ganz got vereiü- 
baron. Nach einem bekannten geometrischen Gesetze stehen nämlicli, 
wenn zwei parallele Linien dnrch Radion, die von einem Pnnkte aus- 
gehen, durch schnitten werden , die zvrischen je zwei Radien befind- 
lichen Theile beider Parallelen immer in einem geraden Verhältnisse 
zu einander. Die äusseren Contonren zweier Durchschnitte eines 
EnochenB in viTschiedenen Wachs thnrasstadieii können aber als pa- 
rallel anfgefasst worden, weil ja die änaaere Gestalt des Knochens, 
wenn die beiden Stadion zeitlich nicht gai zn weit anaeinanderliegen, 
naliezn eine geometrisch ähnliche bleibt (s. Fig. 21). Di'.i vom Wachs- 
thnmacentmm ansgehenden Radien durchschneiden also bdde paral- 
lelen Contoaren, und wenn man nnn zwei Radien im Mittolstdcke der 
Diaphjrse (oc nnd od), nnd dann wieder zwei andere Radien näher 
dem Ende der Diaphyae (oa nnd ob) ins Ange faast, so Terhalten 
sich die Abschnitte der beiden Contonren in der K&he des Wadis- 
thnmaeentnims {cdicfd^ geradeso, wie die beiden Abschnitte der 
Contonren in der Nähe des Enochenendes {ab : a'y) ; es wädist 
also ein bestimmter Theil "der Knochenoberfläche nnd mit ihm »nch 
der ihn bedeckende Theil des Perioata während eines bestimmten 
Zeitabschnittes genau in demselben Verhältnisse in der Mitte der 
Diaphyse nnd in der Nähe der beiden Enden; das Periost 
wächst also an den Endstncken nicht rascher, sondern 
durchaus gleichmässig, und braucht, da die Knochen- 
oberfläche ebenfalls überall gleichmässig vergrösaert 
wird, über. der letzteren nicht verschoben zn werden. 
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Der eigenthumliche Verlauf der periostalen Gefässkanäle der 
Röhrenknochen ist zuerst vor wenigen Jahren von Schwalbe*** 
beschrieben worden. Auf den analogen Verlauf des Canalis nutritius 
ist schon früher von Humphrey (1861) aufmerksam gemacht und 
derselbe dadurch erklärt worden, dass das an den beiden Epiphysen 
angeheftete Periost durch das ungleiche Wachsthum an beiden 
Enochenenden stärker in der Bichtung des energischer wachsenden 
Endes gezogen wird und dabei auch das periostale Ende des Er- 
nährangsgefässes nach jener Bichtung ablenkt, so dass das innere 
Ende des Gefösses und des Kanales gegen das langsam wachsende 
Ende gerichtet sein muss. Ollier hat aber darauf aufmerksam 
^macht, dass in seltenen Fällen auch eine umgekehrte Bichtung 
des Emährungskanales (mit der inneren Oeffnung gegen das stärker 
wachsende Ende) beobachtet wurde^ und dass daher die Erklärung 
von Humphrey nicht ausreichend sein könne. Zuletzt hat sich 
Schwalbe sehr ausführlich mit diesem Gegenstande beschäftigt 
und hat nicht nur die Bichtung des Emährungskanales an ver- 
schiedenen Böhrenknochen, sondern auch den Verlauf der Haversi- 
sehen Kanäle sehr eingehend und den Thatsachen vollkommen ent- 
sprechend beschrieben und sich auch bemüht, eine Erklärung für 
diesen eigenthümlichen Verlauf zu geben. 

Schwalbe ist dabei zu zweierlei Theorien gelangt und hat 
gemeint, dass beide zu demselben Besultate führen. Die eine be- 
Tnht darauf, dass das elastische, an beiden Knorpelepiphysen firirte 
und über der Knochenoberfläche verschiebbare Periost 
durch das Wachsthum der Knochenenden einen Zug erleide und in 
«ine gewisse Spannung versetzt werde, welche natürlich an den 
beiden Enden, wo der Zug stattfindet, stärker sein müsse, als 
^egen die Mitte zu, wo sich endlich die an beiden Enden wirkenden 
Gräfte in einem indifferenten Punkte das Gleichgewicht halten. 
^enn nun aber das Wachsthum an beiden Enden des Knochens 
'verschieden stark sei, so entspreche der indifferente Punkt des 
^Periosts nicht mehr der Mitte der Diaphyse in ihrer, früheren Grösse, 
eondem befinde sich, in Bezug auf das frühere Stadium des 
Snochenff, näher dem rascher wachsenden Ende. Es werden also 
die Gefässe, welche früher in die Mitte der Diaphyse eingedrungen 
sind, gegen den indifferenten Punkt des Periosts,- also gegen das 
Tascher wachsende Ende gezogen und in dieser Bichtung von den 
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aufgelagerten Enochenschichten fixirt werden, nnd die oberhalb nnd 
unterhalb der Mitte in den Knochen eindringenden GMässe müssen 
sich in arithmetischer Progression nach beiden Seiten des indiffe- 
renten Punktes hin verschieben. In dieser Weise wäre allerdings 
der eigenthümliche Verlauf der periostalen Gefässe und des Oanalis 
nutritius, sowie auch die scheinbaren Ausnahmen in der Bichtung 
des letzteren zu erklären. Diese Erklärung krankt aber an einer 
ihrer Prämissen, nämlich an der Annahme einer freien Yerschieb- 
barkeit des Periosts über dem Knochen. Schwalbe hat selbst 
diese Yerschiebbarkeit eingeschränkt, indem er zugeben mnsste, ^ «, 
dass das Periost an den Knochenkanten, z. B. an der lAnea aspera «j^*» 
femoris, an dem Knochen fest adhärire. Dazu kommen aber noA^mMld^ 
alle Muskelinsertionen, wo, wie wir (im 2. Kapitel) gr^eigt haben,«, mwa^ 
die Sehnenfasem direct und continuirlich in die EnochenfasemKsrsrrc 
übergehen, femer die zahlreichen Shanpe/schen Fasern, welchem .ofih 
sämmüich der Verschiebung einen kaum überwindbaren Widerstand&^^rja 
entgegensetzen dürften. 

Nur unter ganz ausserordentlichen pathologischen Verhält-^ XJ3] 
nissen kann die Elasticität des Periosts soweit in Wirksamkeif'f^^^ 
treten, dass sie einen deutlichen Einfluss auf den Verlauf der Ge-^-S^IK 
fässkanäle auszuüben vermag. Wenn z. B. in Felge des hereditäsJ^^^^ 
syphilitischen Processes die starre Continuität der Knorpelepiphys^ei^^'} 
mit der Diaphyse vollständig aufgehoben wird und die. Epiphys^ia"^'^] 
gegen die eine Seite abrutscht, so retrahirt sich natürlich auf der^i^ ^ 
Seite, nach welcher die Abrutschung stattgefunden hat, das Perio8''^c>A 
in sehr bedeutendem Masse, und dann zeigt es sich in der That^f'JS-rii 
dass in der nach der erfolgten Abrutschung neugebildeten mäch .rf^:^ -*' 
tigen periostalen Knochenauflagerung die Gefässe plötzlich gegen: *^ 'S '§ 
den ursprünglichen Verlauf in einem Winkel abgelenkt sind. Hie:^ 
ist eben die in Folge der vollständigen Continuitätstrennung de: 
Knochens in die Action tretende Elasticität des Periosts mächtige] 
als die Adhäsionen an der Knochenoberfläche. 

Aber gerade der Umstand, dass unter normalen Verhältnisse«:^ ^'^ 
niemals eine solche Umbiegung sämmtlicher Gefässkanäle statt ^^-^^ 
findet, und dass auch die Aenderungen in der Energie des Wachs- ^ ^^^ 
thnms der Knochenenden , welche im Verlaufe des Wachsthum^ t"^^s 
eintreten, gar keinen Einfluss üben auf die Richtung der Gefäss- '^^' 
kanäle, spricht gegen die Wirkung der Elasticität der Beinhaut^ ^ 
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auf den Yerlüif dieser Kanäle. Wir wissen, dass die Energie der 
Apposition an den Gelenkenden nach und nach abnimmt, und es 
ist schon von vorneherein wahrscheinlich, dass diese Abnahme nicht 
an süm ^denkenden genau in demselben Verhältnisse stattfindet, 
sondern an dem einen langsamer, an dem anderen rascher, so dass 
das Yerhältniss zwischen den Wachsthumsenergien an den beiden 
Enden desselben Böhrenknochens keineswegs zu allen Zeiten ein 
constantes bleiben muss. So ist es z. B. sicher, dass die Abnahme 
der Wächsthumsenergie am unteren Ende des Humerus rascher 
erfolgt als an dem oberen, so dass der Unterschied zu Gunsten 
des oberen Endes später ein grösserer ist als in den mittleren 
Fötalmonaten. Aehnliches wird auch für mehrere andere Knochen 
angegeben. Es ist nun klar, dass eine jede Aenderung in dem 
Verhältnisse der Wächsthumsenergie der beiden Gelenkenden auch 
eine Verschiebung des indifferenten Punktes des gespannten Periosts 
und daher auch eine Aenderung in der Richtung der Gefässkanäle 
zur Folge haben müsste. Diese Aenderung müsste aber sämmt- 
liche periostalen G^fösskanile gleichzeitig betreffen und es könnte 
eine solche gemeinsame Umbiegnng oder Ablenkung der Gefäss- 
kanäle dem Blicke kaum entgehen. Es ist aber, von den oben er- 
wähnte hochgradigen pathologischen Störungen abgesehen, niemals 
etwas Aehnliches zu sehen. So lange die Gefässe in ihren primären 
Kanälen yerlaufen, nnd dies ist bei vielen Knochen in den letzten 
Fötalmonaten und im ersten Lebensjahre, an manchen Stellen auch 
noch länger der Fall, bleibt die radiale Bichtung der Gefösskanäle 
unyerändert *). Dies beweist eben, dass die Apposition an jedem 



*) Schwalbe hat für den oberen Canalis nutritius des Femur eine 
Umkehr in der Richtung beobachtet, und führt dieselbe auf eine Ver- 
änderung in der Appositionsenergie an beiden Femurenden zurück. Wir 
haben aber schon ausgeführt, dass der Verlauf des Canalis nutritius in 
den späteren Stadien deshalb nicht massgebend sein kann, weil er dann 
schon durch die Besorption seiner Wände bedeutend ausgeweitet ist und 
die G^ässe daher nicht mehr in dem ursprünglichen Kanäle verlaufen, 
sondern in einem solchen, der durch Resorption und Apposition an seinen 
Wänden schon seinen Verlauf geändert haben kann. In der That hat 
Schwalbe seine Vergleiche an einem S9 Cm. langen und an einem aus- 
gewachsenen Femur angestellt, wo natürlich in beiden Fällen von den 
Wänden des primären Eanales schon lange nichts mehr vorhanden ist. 



Theüe dor Knochen Oberfläche xmi das 'Wachsthoin jedes einzehipti 
Theiles des Periosts für sich nnd unabhän^g von den Vorgängen 
an den übrigen Theilen erfolgt. Eine schnellere oder langsamere 
Apposition an dem einen Diaphjeenendfl hat daher gar keinen Ein- 
Abss aof die Richtnng der Apposition an dem anderen Knochen- 
ende oder an irgend einem Theüe des Knochens, weil an allen 
Stellen die Apposition in radialer Richtung erfolgt. Ebensowenig 
nXs durch die Verlangsamnng des Längen wachstiinma eine Verän- 
dening in der Eichtnng der endochondralen Grenzlinie nnd in der 
Qestalt des endochondralen Kegels herbeigeführt wird, ebensowenig 
wird dadurch die Riclitnng der radial verlaofenden GefUaskanäle 
im periostalen Knochen alterirt. 

Bei seiner zweiten Erklärung hat Schwalbe für die Spannung 
des Periosts nnd für den von demselben auf die Qefäßse ausge- 
übten Zug das gleiehmässige interstitielle Wachsthnm des 
Periosts snbstituirt. Diese Erklärung wird allerdings schon theil- 
weise dadnrch illusorisch gemacht, dass an einer anderen Stelle 
derselben Abhandlung angenommen wird, dass das Periost in der 
Nähe der Knochenenden stärker wachse, als im Mittelstficke der 
Bisphyse. Aber selbst abgesehen davon, ist das gleiehmässige 
expansive Wachsthum des Periosts auch deshalb nicht als Prämisso 
zn verwenden, weil es a priori nicht bewiesen ist. Es ist zwar 
sicher, dnsä das Periost expansiv wächst, aber es ist von vom- 
herein nichi ausgemacht, dass es gleichm&ssig eipanaiv widut, 
wu ja auch von den anderen Weichtheiien des tliieriBcheD Kürpers 
Bo aU^mein nicht behauptet werden kann. Aber nur vermittelst 
der von vomfaer sichergestellten gleichmilss^en Expansion des 
Periosts konnte man den eigenthfimlicben Verlanf der GeßLaskauJÜe 
erklären. Wir sind nun allerdings zn dem Schlüsse gekommen, 
daas das Periost an allen Theilen der Knochenoberflftche sich 
gleichmftssig ausdehnt, aber wir haben dies erst a posteriori ab- 
geleitet aus der radialen Apposition der harten Theile an der 
Knochenoberfläche, die wir zuerst theoretisch erschlossen, und 
dann auch durchwegs in den Thatsachen und in der AnBchannng 
bestätigt gefunden haben. 



Siebzehntes Kapitel. 

« 

Erhaltung der typischen Form und der Inneren Archi- 
tektur der Knochen. 

Theorie der modellirenden Besorption. Yerschiebang der Enocbenvor- 
Sprünge. Wachsthnm der Rippen. Knochen der Schädeldecke. Unterkie- 
fer. Innere Architektur der Knochen. Fanctions- nnd Wachsthnms-Archi- 
tektnr. Compacta und Spongiosa. Bildung der Markhoble. 

So lange ein Skeletiheil ausschliesslich aus unverkalktem 
Knorpel zusammengesetzt ist, wird sein Volumen durch das expan- 
sive Wachsthum des Knorpels vergrössert, und auch die Erhaltung 
seiner typischen Gestalt, selbst wenn dieselbe eine complicirtcre 
ist und verschiedene Krümmungen oder Einbuchtungen aufweist, 
unterliegt keiner Schwierigkeit, weil bei einer gleichmässigen Ver- 
mehrung der Elementarbestandtheüe und einer gleichmässigen Aus- 
dehnung eines jeden Theiles der knorpeligen Anlage diese trotz 
ihrer Vergrösserung in ihrer äusseren Gestalt vollkommen unver- 
ändert bleiben kann. Wenn später ein centraler Theil des Knorpels 
verkalkt und keines expansiven Wachsthums mehr fähig ist, so 
kann zwar die typische Form nicht mehr durch ein gleichmässiges 
und aUseitiges Wachsthum erhalten werden, aber es genügt doch, 
80 lange die oberflächlichen Schichten noch durchaus anverkalkt 
geblieben sind, das expansive Wachsthum des unverkalkten Knor- 
pels, um die äussere Form des Skelettheiles aufrecht zu halten. 
Sowie aber ein Theil der knorpeligen Anlage auch an der Ober- 
fläche durch die Verkalkung und Ossiflcation erhärtet, kann das 
Wachsthum an diesen Stellen, wie wir wissen, von nun an nur durch 
eine Apposition neuer Theile fortgesetzt werden. Für manche 
Knochenformen, namentlich für Böhrenknochen von nahezu cylin- 
drischer Form mit gerader Längsaxe, steht die Sache auch dann 
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noch ziemlich einfach, weil die Form ganz gut erhalten bleiben 
kann, wenn an allen Theilen der Oberfläche die Apposition fortge- 
setzt wird, und weil es genügt, wenn die letztere an verschiedenen 
Stellen mit verschiedener Energie erfolgt, wenn z. B. im Mittelstacke 
sehr langsam und an den Endstücken, sowohl vom Periost als vom 
Knorpel ans, in einem beschlennigten Tempo apponirt wird. In der 
anf Fig. 21 dargestellten Phalanx ist z. B. die Zunahme eines Badins 
in der Nähe der endochondralen Grenzlinie (a^a) augenscheinlich 
mehr als doppelt so stark, als die eines horizontal gestellten Ba- 
dins (d^d)^ obwohl beide in gleichen Zeiträumen apponirt worden 
sind. Auch massige Concavitäten der Oberfläche werden noch ganz 
gut erhalten bleiben können, wenn nur die Apposition an den con- 
caven Stellen in entsprechender Weise retardirt wird. 

Die typische Form des Knochens kann aber doch nur so lange 
durch die verschiedene Energie der Apposition allein aufrecht erhalten 
bleiben, so lange auf einem Durchschnitte die äussere Begrenzung des 
nächsten Wachsthumsstadiums an allen Stellen ausserhalb des 
Umrisses des früheren Stadiums fällt, so lange also diese beiden 
Umrisse, wenn sie von einem gemeinsamen Wachsthumscentram 
aus entworfen sind, sich an keiner Stelle durchschneiden. Bei 
stärkeren Krümmungen der Oberfläche, sei es nun an einer be- 
schränkten Stelle oder in einer grösseren Ausdehnung, wird es 
zumeist unvermeidlich sein, dass die Contouren zweier aufeinander- 
folgender Stadien sich durchkreuzen, wenn nämlich gewisse Stellen 
der neuen concaven Oberfläche näher an das Wachsthumscentram 
fallen, als die entsprechenden Stellen der früheren Oberfläche. 
Dann wird natürlich die Erhaltung der Form durch eine raschere 
oder langsamere Apposition nur mehr an jenen Stellen möglich 
sein, wo der Umriss des späteren Stadiums der äussere ist, weil 
an diesen Stellen die Badien blos mehr oder weniger verlängert 
zu werden brauchen. An jenen Stellen aber, wo der spätere Gontonr 
innerhalb des früheren zu liegen kommt, werden natürlich auch 
die Badien, welche vom gemeinsamen Wachsthumscentram aus- 
gehen, von der Begrenzung des vergrösserten Knochens durch- 
schnitten, und der spätere Knochen kann dann in manchen 
Badien eine geringere Ausdehnung haben, als der frühere. 
Da sich aber der Badins des starren Knochens nicht verkürzen 
kann, so ist die Erhaltung der Form nicht anders denkbar, als 
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durch eine Einschmelznng des Knochens, nnd zwar müssen 
alle jene Enochentheile der Einschmelznng verfallen, welche gleich- 
zeitig innerhalb der früheren nnd ausserhalb der neuen Begrenzung 
g^egen sind. Nur an jenen Stellen, wo sich die beiden Contouren 
durchschneiden oder vielleicht auf eine kurze Strecke gemeinschaft- 
lich verlaufen, wo also die Badien durch einige Zeit unverändert 
bleiben, wird weder eine Apposition noch eine Einschmelznng statt- 
finden dürfen. Diese aplastischen Stellen (Strelzoff) oder 
indifferenten Stellen (Kölliker) werden aber natnrgemäss nur 
dne sehr geringe Ausdehnung der Fläche nach aufweisen. 

Die oberflächliche Enochenresorption wird nach unserer früheren 
Auseinandersetzung durch die dem Knochen angenäherten periostalen 
Blutgefässe eingeleitet. Man kann sich also die Sache auch so vor- 
stellen, dass das Periost mit seiner Gefösshaut expansiv wächst, 
ganz unabhängig von der Gestalt des von ihm überzogenen Knochens, 
und dass es in seiner, für jeden Moment des Wachsthums typischen 
Gestalt und Grösse auch von den den Knochen rings umgebenden 
und gleichfalls expansiv wachsenden Nachbargebilden gestützt wird. 
So lange nun das wachsende Periost, welches gewissermassen die 
Gestalt des zunächst folgenden Stadiums des Knochens vorstellt, 
das frühere Stadium, welches der harte Knochen selbst mit seiner 
Oberfläche repräsentirt, nirgends durchschneidet, sondern sich ent- 
weder von ihm allseitig abhebt, oder noch an einigen Stellen mit 
ihm zQsammenföllt, so genügt zur Herstellung der künftigen Kno- 
chenfonn eine Apposition zwischen Periost und Knochenoberfläche 
oder ein Wachsthumsstillstand an den (aplastischen) Stellen, wo sich 
'beide B^enzungen berühren. Sowie aber die neue Umgrenzung die 
ältere, welche durch die Knochenoberfläche repräsentirt wird, durch- 
sdmeidet, so wird hier nothwendiger Weise das Periost durch sein 
«igenes expansives Waehsthum und durch dasWachsthum der 
l^achbargebilde an jene Stellen der Knochenoberfläche gedrängt 
und schmilzt den Knochen so weit ein, bis auch die Kno- 
«henoberfläche der neuen Gestalt des Periosts und der 
angrenzenden Gebilde entspricht. 

Auf diese Weise ist die modellirende Resorption zur Er- 
lialtong der typischen Form des Knochens zu verstehen. Auch hier ist 
€8 gani klar, dass die Resorption nicht abhängig ist von dem Auftreten 
oder dem Vorhandensein von knochenzerstörenden Zellen, sondern 



dass dasPeriost aplbst mit seiiK^ii Qffässnn als das Fon»' 
bestimmende für die harten Skelettheile anitnseheii ist. 

Wir können uns hier nicht daranf einlassen, die verschiedenen 
Besorptionestellen der einzelnen Skelettheile detaillirt zu beschreiben; 
es ist dies übrigens bereits von Seite Eölliker's'' in nabpza 
erschöpfi-nder Wpise für den Menschen und einige andere Sänge- 
thiere geschehen. Ea liesse sich aoch leicht für jeden einzelnen 
Knochen nachweisen, dass sämmtliche Kesorptionsstellon anf die 
obigen Principien und aaf ^ie Niveauverhältnisae der Enochen- 
oberfläche in Kückaicht auf das Wachsthnmscentnim zarückznfäbren 
sind. Wir wollen uns aber mit der Besprechung einiger Beispiele 
genügen lassen. 

Eine Nivean Verschiedenheit, welche sehr häafig zn Eesorptionen 
an beschränkteren StwUen der Oberfläche Ajilass gibt, beraht anf 
dem Vorhandensein von Knochenfortaätzen. Ein solcher Fort- 
satz, von dem hier schon öfter die Bedo war, ist die Tnberositas 
radii. Sio entsteht, wie wir wissen, jeweilig in einer bestimmten 
Entfernung unterhalb der Ossifications grenze des Kadiuaköpfchens, 
gerade an der Stelle, wo die Bicepasehne über dem Knochen 
schleift, und da die Sehne Bich immer in einer ge^vissen typischen 
Distanz von dem oberen Diaphjsenende inseriren mnss, nnd dieses 
Diaphjsenende immer neue Knochenlagen vom Knorpel ans apponirt, 
so muas die Schneninaertion immer WL'iter hinauf rücken, und in 
demselben Haaae muss auch der Knochenvorsprung ädt g«gtin das 
obere Ende der Diaphyse verschieben. Dies ist aber nar mO^ch, 
indem am oberen Bande der Taberositas nnd an ihrer Kuppe 
fortwahrend eine Apposition von EnocfaenBObstanz stattfliid«t, mid 
zwar wie wir (im 5. Kapitel) gesehen haben, nicht dnrch directe 
Osaification des subperiostalen Bildni^^agowebes, sondern dnrch 
Bildung von Knorpellagen, welche nachtrl^lich ossifldrea. Durch 
die bloaae Appoaition nach oben würde aber nur aus dem knöpf* 
fönnigen Fortsätze ein in die Länge gezogener Hügel entstehen, 
wenn nicht am unteren Ende in entaprechendem Maase eine Be- 
aorption stattfinden würde, welche auch sehr deutlich an den tirfen 
Besorptionsgruben erkennbar ist. In den meisten Fällen betrifft dl« 
Resorption nur die periostale Auflagerung, wenn sie aach immer 
bia in die allernächste Kähe der endochondralen Grenzlinie vor- 
dringt. Ziemlich oft, nnd nicht nur bei der Rachitis — wo auch 
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schon vor der Anflagening des Knorpels der endochondrale Kno- 
chen dnrch Resorption blossgelegt sein kann — , sondern anch bei 
normalen Individuen, habe ich anch eine Arrosion der Grenzlinie 
und ein üebergreifen der -Gruben auf den endochondralen Knochen 
beobachtet. Es ist eben den individuellen Verschiedenheiten in den 
Einzelheiten des Knochenwachsthums ein viel grösserer Spielraum 
gelassen, als man von vornherein annehmen möchte; die Heraus- 
bildung von scheinbar so eingreifenden Varietäten wird aber leichter 
verständlich, wenn man sich auf der einen Seite die Starrheit des 
Knochengewebes, und daneben die dem gefässreichen Periost inne- 
wohnende Fähigkeit, den Knochen einzuschmelzen, vor Augen hält. 

Was hier unterhalb der Tuberositas radii nur ausnahmsweise 
der Fall ist, dass nämlich der endochondrale Knochen 
durch die Einschmelzung der periostalen Knochenrinde 
an der Besorptionsfläche zu Tage tritt, ist an den grossen 
Besorptionsflächen der Böhrenknochen, z. B. am unteren Ende des 
Badius und der Ulna, in der Nähe beider Gelenkenden der Tibia 
und der Fibula u. s. w. eine ganz regelmässige Erscheinung. Die 
periostale Knochenauflagerung ist hier, wo die Besorption schon 
in grösserer Nähe der Verkalkungsgrenze beginnt, noch ziemlich 
dünn, die Einschmelzung braucht also gar nicht tief zu greifen, 
um bis in den endochondral gebildeten Knochen vorzudringen. 
Auch diese Verhältnisse sind schon von Kölliker sehr eingehend 
besprodien worden. Ueberall zeigt es sich, dass dort, wo die Ober- 
fläche des Knochens eine stärker concave Krümmung besitzt, diese 
bei fortschreitendem Wacbsthum nur durch eine mehr oder weniger 
tiefgreifende Besorption erhalten werden kann. 

Um diese Verhältnisse klar zu stellen, soll das Wachsthum 
der Bippen etwas ausführlicher besprochen werden, weil an ihnen 
die Enochenresorption zur Erhaltung der äusseren Form, mindestens 
unter den knorpelig präformirten Skelettheilen, die grössten Dimen- 
sionen annimmt. 

Wachsthum der Bippen. In den Bippen bildet sich sehr 
frühzeitig ein Verkalkungskem , beim Menschen schon im zweiten 
Embryonalmonat (Schwegel); sehr frühzeitig bildet sich auch 
ringsherum eine dünne periostale Auflagerung um das Mittelstück, 
in welchem die Verkalkung bis an die Oberfläche vorgedrungen 
ist. Selbstverständlich verkalkt das Mittelstück des Knorpels in der 
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entsprechenden Krümmung, die es vor der Verkalkung hatte , und 
die knorpelige Apposition, die nunmehr nnr an den beiden termi- 
nalen Yerkalknngsflächen fortgesetzt wird, erfolgt hier nicht in 
diametral entgegengesetzter Bichtnng, wie bei den meisten anderen 
Böhrenknochen, sondern die Axen der beiden Yerkalkungskegel 
müssen nothwendiger Weise einen, wenn auch ziemlich stumpfen 
Winkel mit einander bilden. Unter diesen Bedingungen ist aber 
durch die Apposition allein die Gestalt der Bippen und insbeson- 
dere die entsprechende Krümmung nur noch ganz kurze Zeit zu 
erhalten, während welcher der Ausgleich noch allein durch die 
periostale Anbildung herzustellen ist. Sehr bald müsste aber, da 
die Apposition an den beiden Endstücken immer in derselben 
geradlinigen, radialen Bichtung, nur mit Verbreiterung der Basen 
der beiden Verkalkungskegel, fortgesetzt wird, die Gestalt der 
Bippe beträchtlich alterirt werden, und namentlich würden die 
kürzlich apponirten Theile der Kegel nicht mehr der concayen 
Krümmung der Bippe entsprechen können, sondern diese neuen 
Theile müssten, wenn man sich die beiden Diaphjsenenden, welche 
ja unmittelbar an die expansiv wachsenden Theile der Thoraxwand 
grenzen, in der letzteren fixirt denkt, nothwendiger Weise zum 
Theile innerhalb der typischen concaven Krümmung, also 
in dem Thoraxraum liegen (Fig. 29). Es muss also an der Innen- 
fläche der Bippen eine Besorption stattfinden, und zwar wird diese 
Besorption, weil die neugebildeten Theile der Kegel zuerst von 
der typischen Gestalt abweichen, jederseits in einer geringen Ent- 
fernung Yon den Verkalkungsgrenzen beginnen müssen. Wirklich 
findet man auch bei circa 12wdchentlichen menschlichen Embryonen 
den noch ziemlich dünnen periostalen Beleg an der Innenfläche 
an zwei Stellen, welche in der Nähe der beiden Verkalkungsgrenzen 
gelegen sind, unterbrochen und auch den unterdessen bereits ge- 
bildeten endochondralen Knochen an diesen beiden Stellen blossgelegt, 
während zwischen den beiden Besorptionsstellen die periostale Binde 
noch erhalten ist, und die ebenfalls noch wenig mächtige periostale 
Bekleidung auf der Aussenseite natürlich ihre Gontinuität yoU- 
kommen bewahrt. Sowie aber das Wachsthum an beiden Endstücken 
fortschreitet, muss auch die Besorption an der Innenfläche zur 
Herstellung der concaven Krümmung immer mehr in die Tiefe 
greifen, und dabei fällt auch der anfangs noch erhaltene periostale 
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Enochenbeleg des Mittelstückes zum Opfer, indem die beiden Be- 
Sorptionsstellen endlich gegen die Mitte zu conflniren; zugleich 
schwindet aber auch immer mehr und mehr von dem endochon- 
dralen Knochen des Mittelstückes, und endlich fehlt auch der 
endochondrale Knochen gänzlich (Fig. 29, mittlerer ümriss ö'&'c'e?'), 
und die Besorption greift sogar von innen her in die ursprünglich 
äussere periostale Knochenauflagerung über. Natürlich erreicht diese 
letztere, je näher gegen die Mitte, eine desto grössere Mächtigkeit, 
bis endlich im Mittelstücke selbst die ganze Bippe aus periostalem 
Knochen zusammengesetzt erscheint. Durch die fortschreitende 
Besorption von innen her werden immer grössere Theile des endo- 
chondralen Knochens resorbirt, beim neugeborenen Kinde sind daher 
auch die beiden Ueberbleibsel der endochondralen Kegel durch 
einen sehr bedeutenden Zwischenraum getrennt, in welchem die 
Bippe ausschliesslich periostal gebildet ist (siehe die schwarze 
Zeichnung in Fig. 29). Die innere periostale Auflagerung ist an 
beiden Enden auf ein ganz kurzes Bruchstück (/?/r' und pk'*) 
redudri Niemals fehlt sie aber gänzlich, weil eine jede neue, an 
den YerkaJkungsflächen aufgelagerte Schicht verkalkten Knorpels 
ihre Expansionsfähigkeit einbüsst und sich sofort zur Erhaltung 
der typischen Form mit einer periostalen Knochenrinde umgeben 
muss, wogegen die Besorption an der Innenfläche erst in einiger 
Entfernung von der Verkalkungsgrenze beginnen kann. Man kann 
sich auch auf einem Querschnitte in der Nähe der Yerkalkungs- 
grenze (Fig. 12) sehr leicht überzeugen, dass hier die periostale 
Binde noch im ganzen Umkreise der Bippe erhalten ist""). 

Eine sehr auffallende Modification erleiden die Bilder auf dem 
Längsschnitte wachsender Bippen durch den Umstand, dass die 
beiden Enden eine sehr bedeutende Verschiedenheit in der Energie 
der Knorpelapposition aufweisen, und zwar wächst die Bippe an 



*) Auch an allen anderen BöhrenkDochen, an welchen in der Nähe 
der Verkalknngsgrenze der endochondrale Knochen iu «iner Besorptions- 
fläche blossgelegt wird, fehlt aus denselben Gründen der periostale Beleg 
niemals an den jüngsten Yerkalkungsschichten. Damit ist auch, wie 
schon Kölliker, Stieda und Andere dargethan haben, die Auffassung 
Strelzoffs, welcher die Besorptionsstellen für aplastische Stellen hält, 
an denen niemals eine periostale Knochenrinde hestanden hat, hinreichend 
widerlegt. 

Kassowitz, Ossiflcation. i^ 
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dem vorderen Ende mindestens doppelt so stark, als an dem 
hinteren, was sich schon an der hedentend höheren Proliferaiions- 
nnd Säulenzone an der vorderen Verkallningsgrenze kundgibt, aber 
noch viel deutlicher zn Tage tritt, wenn man aus der Bichtong 
der Knorpelreste in den beiden Bmchstücken der endochondralen 
Kegel, dann ans der Bichtnng der noch erhaltenen Theile der 
endochondralen (xrenzlinien , und endlich ganz besonders deutlich 
ans dem Verlaufe der Gefässkanäle in dem periostal gebildeten 
Theile der Bippe die Lage des Wachsthnmscentmms bestimmt 
(Fig. 29 o). Dieser Punkt fällt hier gar nicht mehr in das Innere der 
Bippe, sondern er liegt innerhalb der concaven Krümmung derselben 
in einer allerdings sehr geringen Entfernung von der Innenfläche, 
weil nämlich das Mittelstück der endochondral gebildeten Bippe, 
in welchem ursprünglich das Gentrum gelegen war, wie wir wissen, 
der Besorption an der Innenfläche anheim gefallen ist. Dabei zeigt 
es sich auch, dass dieser Punkt nicht in der Mitte der Länge der 
knöchernen Bippe liegt, sondern ungefähr an der (xrenze des mitt- 
leren und hinteren Dritttheils derselben, eher noch etwas weiter 
nach hinten. Von den beiden endochondralen Kegeln wäre also, 
wenn sie beide vollständig erhalten geblieben wären, der vordere 
doppelt so lang als der hintere, und würde auch einen viel spitzeren 
Scheitelwinkel zeigen (aob). Dazu kommt noch, dass die hintere 
Appositionsfläche, welche zugleich das Capitulum und das Tuber- 
culum costae umfasst, bedeutend grösser ist, als die vordere. Der 
Scheitelwinkel dos hinteren Kegels (cod) ist also auch aus diesem 
Grunde viel grösser, als jener des vorderen. Sehr auffällig ist es 
auch, namentlich in dem hinteren endochondralen Bruchstücke, wie 
die Knorpelreste mit ihren Längsaxen nicht in der Axe der Bippen 
liegen, sondern gegen jenes imaginäre Wachethumscentrum tendiren 
und daher auch nach kurzem Verlaufe der Besorption anheimfallen 
(ek^). Von dem vorderen Kegel ist natürlich ein bedeutend längeres 
Stück erhalten, und auch hier ist die Kichtung der Knorpelreste 
gegen das Wachsthumscentrum recht deutlich zu verfolgen. 

Sehr lehrreich sind auch Querschnitte, welche man durch 
den vorderen Kegel in verschiedenen Distanzen von der Verkalkungs- 
grenze (I, II und III in Fig. 29) anlegt. In der unmittelbarsten 
Nähe der Verkalkungsgrenze ist, wie wir wissen, die periostale 
Knochenrinde noch vollständig erhalten. Etwas weiter von der 



Wachsthum der Rippen. 291 

Terkalknngsgrenze findet man den periostalen Beleg in einer mas- 
sigen Dicke nnr mehr auf der Aussenseite (Fig. 30), auf der 
Innenseite ist er bereits der Resorption anheimgefallen. Der grösste 
Theil des Querschnittes ist aber noch aus endochondralem Knochen 
zusammengesetzt. Im Querschnitte U (Fig. 31) ist der endochon- 
drale Theil durch die Resorption schon bedeutend reducirt, und 
der periostal gebildete Theil ist sogar an Masse schon überwiegend. 
Im dritten Querschnitt (Fig. 32) bildet der endochondrale Knochen 
nur mehr ein kleines Anhängsel (e/r), alles übrige ist periostaler 
Knochen. Ein Schnitt, der noch weiter gegen die Mitte fiele, würde 
keine Spur mehr von endochondralem Knochen zeigen. An allen 
Querschnitten lässt sich ganz deutlich die Resorption an der Innen- 
fläche und an einem Theile der Seitenflächen durch die Resorptions- 
gruben und durch die Blosslegung der Knorpelreste an einzelnen 
Stellen der Einschmelzungsränder nachweisen, während auf der 
Aussenseite alle Zeichen der Apposition vorhanden sind. Am leb- 
haftesten sind diese Zeichen auf den Schnitten, die in grösserer 
Nähe des Knochenendes geführt sind, und auf solchen findet man 
auch noch sehr häufig die Bildung von durchflochtenen Faser- 
bändeln (siehe Kapitel 1), während die sehr wenig energische 
Apposition in der Nähe der Mitte der Rippen mehr auf dem Wege 
der Osteoblastenossification erfolgt. Die Gründe für die energische 
Apposition in der Nähe des Endes und für die langsame Apposition 
in dem Mittelstücke sind aus der verschiedenen Länge der Radien 
in Fig^. 29 deutlich ersichtlich. Auch die Gestalt der Gefässräume 
innerhalb des periostalen Knochens ist auf verschiedenen Quer- 
schnitten verschieden. Näher zur Verkalkungsgrenze sind ihre 
Durchschnitte mehr rundlich, je weiter gegen das Wachsthums- 
centrum, desto mehr erscheinen die Gefässräume in die Länge 
gezogen (Fig. 32), weil im ersten Falle die ganz steil verlaufenden 
Gefässkanäle quer getroffen werden; näher zur Mitte sind die Ge- 
fasse aber schon mehr zur Horizontalen geneigt, und ihre Kanäle 
müssen daher auf den Querschnitten schon sehr schief getroffen 
werden. 

Ein centraler Markkanal ist in den embryonalen Rippen 
entweder gar nicht vorhanden oder nur durch eine mehr lockere 
Spongiosa angedeutet. Um die Zeit der Geburt existirt zwar zumeist 
schon eine ziemlich deutliche Höhle, aber sie besitzt noch eine 

19* 
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sehr nnregeliDässige Begrenzung und ist anch noch viel spätor 
(z. B. im 8. Jahre) sehr häufig von einzelnen Bälkchen durch- 
zogen. Anf Längsschnitten ist sie deshalb nur sehr schwer in ihrer 
Gontinuität erkennbar, leichter kann man dieselbe, oder wenigstens 
eine Gruppe von grossen Markräumen, auf Querschnitten an einer 
bestimmten, dem Innenrande nähergelegenen Stelle nachweisen (Fig. 
30 — 32). Da nun diese Markräume in den verschiedenen Wachs- 
thumsstadien immer ungefähr ihre Stellung innerhalb des Quer- 
schnittes beibehalten, so ergibt sich, bei der fortwährenden Be- 
sorption auf der Innenfläche und Apposition auf der Aussenfläche 
der Bippe, die nothwendige Gonsequenz, dass auch die Markhöhlen 
innerhalb des Knochens ihren Ort wechseln, und dass dies ge- 
schieht, ergibt sich auch ganz deutlich daraus, dass sie auf 
Schnitten in der Nähe der Yerkalkungsgrenze noch gänzlich inner- 
halb des endochondralen Knochens gelegen sind (I), dass sie in 
etwas grösserer Entfernung zum Theile in diesem, zum Theile schon 
im periostalen Knochen liegen (II), und noch näher dem Mittel- 
stücke (III) bereits vollständig von periostalen Knochen umgeben 
sind. Dies kann nur durch langsame Besorptionsprocesse gegen 
aussen und eben so langsame Apposition gegen innen an den 
Wänden dieser grossen Höhlen erreicht werden, und es finden sich 
auch wirklich die deutlichsten Anzeichen der Besorption, namentlich 
in der Unterbrechung der Structur des periostal gebildeten Kno- 
chens, an der äusseren Wand jener grossen Markräume. Wir werden 
diesen Punkt noch einmal bei der inneren Architektur der Knochen 
zur Sprache bringen müssen. 

Wachsthum der Schädeldeckknochen. Auch die stark 
gekrümmten Schädelknochen können ihre Krümmung nur durch 
eine Gombination von Apposition und Besorption beibehalten, und wir 
wollen diese Vorgänge an dem einfach construirten Scheitelbein 
etwas näher erörtern. Das Yerständniss derselben ist durch die 
vorhergegangene Besprechung des Bippenwachsthums wesentlich 
erleichtert, denn wenn man auch hier einen ausschliesslich periostal 
gebildeten Knochen vor sich hat, und' andererseits die flächenartig 
ausgedehnte Gestalt sehr bedeutend von der der Bippe abweicht, 
so bietet doch ein Durchschnitt, welcher durch die Höhe des 
Tuber parietale senkrecht auf die Oberfläche in einer beliebigen 
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Bichtttng geführt wird, sehr bedentende Analogien mit einem Längs- 
schnitt der Bippe. Die auffallendste Aehnlichkeit bietet der Verlauf 
der Gefässkanäle (Fig. 28). Auch hier verlaufen sie in der Nähe 
der Bänder sehr steil und bilden daselbst mit der Oberfläche einen 
sehr spitzen Winkel, während sie am Tuber fast senkrecht zur 
Oberfläche eindringen; und wenn man nun den Verlauf einer grös- 
seren Zahl dieser Kanäle verfolgt, so findet man wieder, dass sie 
sämmtlich gegen einen bestimmten Punkt tendiren, welcher aber 
auch hier nicht im Knochen selbst, sondern in einer geringen 
Entfernung von seiner inneren Fläche, und zwar gerade gegenüber 
der Höhe des Scheitelbeinhöckers gelegen ist. Auch hier sind also 
die das Wachsthumscentrum enthaltenden Knochentheile einer Be- 
sorption an der Innenfläche anheimgefallen, und in der That findet 
man auch an letzterer die untrüglichsten Zeichen der Einschmelzung, 
und zwar zum Theile in der lacunären, zum grösseren Theile in 
der linearen Form, aber immer sehr deutlich an der Unterbrechung 
der Enochentextur, speciell an den durchschnittenen Lamellen er- 
kennbar. 

Auch hier findet das Wachsthum hauptsächlich an den beiden 
Enden des Durchschnittes, also an den Nahträndem statt, und 
zwar wieder mit ungleicher Energie an den beiden Enden, indem 
nämlich, wenn man einen Verticalschnitt betrachtet, das obere 
Ende an der Sagittalnaht bedeutend rascher wächst, als das untere, 
der Schläfennaht angehörige, so dass auch das Wachsthumscentrum 
und der Tuber viel näher an der Schläfennaht gelegen ist. Die 
Apposition an den Nahträndem, und auch noch in einiger Entfer- 
nung von dem Bande, an der Aussen- und Innenfläche geht, sowie 
überall dort, wo die periostale Knochenbildung eine seh^ energische 
ist, mit der Bildung eines geflechtartigen Gewebes und zahlreicher 
Sharpej'scher Fasern einher, nnd auch diese Apposition findet 
natürlich immer in streng radialer Bichtung gegen das Wachs- 
thumscentrum statt. Durch die blosse radiale Apposition an den 
Nahträndem würde aber natürlich die Krümmung bald verloren 
gehen, weil die neuen Theile in der geradlinigen radialen Bichtung 
(ho' und bl/y gebildet werden, und nothwendiger Weise, wenn 
man hier wieder die Nahtränder als fix betrachtet, grö3stentheils 
inntirliaib der eigentlichen inneren ooncayen: Begrenzung des 
Knochens fallen müssten. Die Folge davon ist auoh hier wieder 
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eine Besorption an der Innenfläche, welche in einiger Entfernung 
von dem Nahtrande beginnt nnd sehr deutlich nachweisbar ist. 
Ein Blick anf die schematische Zeichnung (in Fig. 28) macht es 
auch sofort Idar, dass diese Besorption nm so energischer sein 
muss, je näher dem Nahtrande, nnd dass sie an der Innenfläche 
des Tnber parietale, wo nur ganz kurze Badien eingeschmolzen 
werden müssen, nur äusserst langsam zu erfolgen braucht. Dem 
entsprechend findet man auch die lacunäre Form der Einschmel- 
zung nur in der Nähe des Nahtrandes, und in den mittleren Theilen 
nur eine lineare Besorption, welche aber auch hier ganz deutlich 
an der Unterbrechung der Lamellensjsteme zu erkennen ist. 

Das Bild an der Innenfläche ist zur Zeit der Geburt und 
auch später noch dadurch complicirt, dass die Krümmung keine 
einfache ist, sondern dass, entsprechend den Gehirnwindungen, 
auch Vertiefungen und Hervorragungen (Impressiones und 
Juga) vorhanden sind. Da aber das Wachsthum am Bande statt- 
findet, so ist eine langsame Verschiebung des Knochens über der 
Gehimoberfläche unvermeidlich und es müssen auch Theile der 
Knochenoberfläche, welche eben einer Gehirnwindung gegenüber 
gestanden sind, nach einiger Zeit wieder eine Vertiefung der Ge- 
himoberfläche bedecken, und umgekehrt. Daher kommt es, dass 
an der Innenfläche nicht blos Besorption zur Herstellung der 
Krümmung, sondern auch localisirte verstärkte Besorption stattfinden 
muss, wenn ein Knochenbuckel in eine Vertiefung umgewandelt 
werden soll, und femer, dass auch in grösserer Entfernung von 
den Bändern wieder Appositionserscheinungen sichtbar werden 
können, wenn nämlich an die Stelle einer Einbuchtung wieder ein 
Vorsprung treten muss. Es lässt sich dieser Wechsel von Ein- 
Schmelzung und Apposition sehr gut an den sanft geschwungenen 
Kittlinien verfolgen, welche an ihrer convexen Seite die älteren 
Lamellensjsteme durchbrechen, während sie auf ihrer concaven 
Seite mit vollständigen, auf lange Strecken hin zu verfolgenden 
Lamellen ausgefüllt sind. 

Auf der convexen Aussenseite des Scheitelbeines findet 
man ausschliesslich die Zeichen der Knochenauflagerung, und zwar 
erfolgt diese, wie schon angedeutet wurde, an den Nahträndem 
selbst und in einiger Entfernung von denselben durch Bildung 
eines geflechtartigen Knochengewebes, dessen Gefässräume sich 
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nachträglich mit Lamellen ausfüllen, während die ungemein lang- 
same Apposition in der Nähe des Wachsthnmscentmms aus- 
schliesslich umfassende Lamellen liefert» In derselben Zeit nämlich, 
wo an den Bändern die langen Badien aa^ und &&^ apponirt 
werden mussten, wurden auf der Höhe des Tuber nur die kurzen 
Badien c& gebildet. Dies ist auch der Grund, warum die Ober- 
fläche des Scheitelbeinhöckers immer auffallend glatt 
bleibt, weil hier keine Bälkchen gebildet werden, sondern eine 
gleichmässige flächenartige Auflagerung von Lamellen erfolgt. Erst 
in grösserer Entfernung von dem Wachsthumscentrum bilden sich 
in Folge der energischeren Apposition radial gestellte (nach 
Langer ^^* dachziegelförmige) Bälkchen, und dadurch ist die rauhe 
Oberfläche der peripheren Theüe bedingt» 

Auch das Wachsthum der Schädelknochen beruht also, wie 
das aller übrigen Skelettheile, ausschliesslich auf Apposition in 
radialer Bichtung und auf einer Eiuschmelzung jener Theüe des 
harten Gewebes, welche der typischen Form der Knochen nicht 
mehr entsprechen. Welcker^' kam nun allerdings in seinen be- 
kannten Untersuchungen über Wachsthum und Bau des mensch- 
lichen Schädels, obwohl er bei allen übrigen Skelettheilen die 
Formveränderungen durch Apposition und Besorption vollkommen 
erklärbar fand, und sich ganz entschieden gegen jedes expansive 
Wachsthum der Knochen aussprach, dennoch gerade für die Schä- 
delknochen zu einem abweichenden Besultate, indem er glaubte, 
dass dieselben ihre zunehmende Abflachung auf ganz mechanische 
Weise durch Yerbiegung gewinnen. Sein Haupteinwand gegen 
das ausschliesslich appositionelle Wachsthum war der^ dass die 
Schädelknochen, wenn sie ihren vergrösserten Krümmungsradius 
wirklich in erster Linie durch periostale Anbildung und Besorption 
gewännen, von dem ersten Lebensjahre bis zur Beife gewissermassen 
den ganzen* Baum zwischen kindlichem und reifem Schädel, also 
einen Weg von 3 — 4 Centimeter durchwandern oder vielmehr 
durchwachsen müssten. Dieser Einwand ist aber nur gegen eine 
Theorie gerichtet, welche aimehmen würde, dass die Schädelknochen 
nur durch Apposition an der Aussenf lache und durch Be- 
sorption an der Innenfläche wachsen und ihre Gestalt verändern. 
Wie wir aber gesehen haben, und wie auch andere Beobachter 
(Virchow, Kölliker) schon früher constatirt haben, ist dies 
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keineswegs der Fall, sondern die eigentliche Yergrösöernng der 
Knochen findet dnrch die Apposition an den Nahträndern statt, 
und die Apposition an der Fläche und die Besorption überhanpt 
geschieht nicht zum Zwecke der Yergrössening, sondern nur für 
die entsprechende Gestaltyerändening nnd für die Herstellnng einer 
der jemaligen Grösse des Gehirnes entsprechenden Erümmnng. 
Dass der Knochen der frühesten Stadien dabei endlich in toto der 
Besorption verföllt, ist allerdings richtig, aber wir haben ja genau 
dasselbe Yerhältniss bei dem Mittelstücke der Bippen, dann auch 
bei den Knochenvorsprüngen , z. B. bei der Taberositas radii, ge- 
fanden, nnd werden denselben Vorgang auch sogleich am Unter- 
kiefer constatiren müssen. Dass femer bei diesen langsamen 
Appositions- und Besorptionsprocessen an der Aussen- und Innen- 
fläche nach und nach die Tabula vitrea schwindet, die seitherige 
Diplo@, welche blossgelegt wird, sich zur Tabula vitrea yerdichtet, 
und die frühere äussere Bindenschichte sich in Diploe verwandelt 
— lauter Einwände, die Welcker ebenfalls gegen die ausschliess- 
liche Apposition ins Feld führte — , ist allerdings richtig, aber 
diese Nothwendigkeit ergibt sich erst in den späteren Stadien, wo 
die Diploe schon deutlicher wird und wo die unter allen Umständen, 
auch in den frühesten Perioden, ungemein langsame Flächenappo- 
sition und Flächenresorption wegen der allgemein abnehmenden 
Wachsthumsenergie nur zu sehr langsamen inneren Verän- 
derungen Anlass zu geben braucht. Diese ungemein langsame 
Umwandlung der Spongiosa in Compacta und vice versa findet 
dann in der That statt; sie findet aber, wie wir alsbald sehen 
werden, ilire Analogie auch in vielen anderen Skelcttheilen , und 
lässt sich dann hier wie überall in der inneren Knochenstructur 
sehr deutlich nachweisen. 

Wachsthum des Unterkiefers. Auch die sehr complicirten 
Verhältnisse des Unterkiefers lassen sich ganz leicht auf die all- 
gemeinen Wachsthumsgesetzc der Knochen zurückführen. Die ersten 
Stadien der Entwickelung des Unterkiefers wurden hier schon 
wiederholt besprochen. Zuerst vertritt der Meckelische Knorpel die 
Stelle des Unterkiefers, dann ossificirt der eigentliche Unterkiefer, 
gesondert von dem Knorpel, direct im Bildungsgewebe, dann ver- 
kalkt der Knorpel in einer gewissen Ausdehnung und bekommt in 
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derselben Aasdehnong eine periostale Binde, . und endlich ver- 
schmilzt der selbstständig entstandene Belegknochen mit dem peri- 
ostalen Knochen des verkalkten Knorpels und mittelbar mit dem 
Knorpel selbst und bildet mit demselben ein starres Ganzes. Sehr 
bald zeigen sich atich Blntgel^sse im verkalkten Theile des knor- 
peligen Fortsatzes und nun folgt auch die endochondrale Ossifica- 
tion.des verkalkten Knorpels genau in derselben Weise, wie in 
allen übrigen verkalkten Knorpeln des Skeletes. Um diese Zeit 
bildet also das ossificirende Mittelstück des Meckeli- 
schen Knorpels einen integrirenden Bestandtheil des 
Unterkieferkörpers, und ich mnss mich hierin entschieden 
ffir Stieda *", und gegen Steudener "*, Strelzoff *^* und 
Brock*** erklären, welche letztere eine Betheiligung des Meckeli- 
schen Knorpels an der Bildung des knöchernen Unterkiefers in 
ireinem Stadium zugeben wollen. Ich besitze mehrere Präparate 
von Menschen- und Thierembryonen, Längsschnitte und Querschnitte 
des Unterkiefers, in denen der Meckelische Knorpel, mit allen 
Zeichen der endochondralen Ossification in seinem verkalkten 
Tlieile, ringsum mit dem übrigen knöchernen Unterkiefer ver- 
^MT&chsen ist *). 

Die erste Anlage des Belegknochens entsteht nach der ein- 
siÄmmigen Angabe aller Beobachter nach aussen von dem unteren 
TTfcieile des Meckelischen Knorpels, also von jener Partie, welche 
8;pater verkalkt. Hier muss also das Wachsthnmscentrum des 
"kii^^chenien Unterkiefers gesucht werden, und damit stimmt auch 
Bichtung der Gefässkanäle vollkommen überein. Die Energie 
Wachsthums ist in Folge dessen für den medialen und den 
lateralen Theil der Unterkieferhälfte eine ausserordentlich verschie- 
dene. Der mediale Theil wächst ungemein langsam, das Wachs- 
tlmmscentrum bleibt also auch später immer in grosser 
^ähe der medianen Symphyse. Desto energischer erfolgt die 
Opposition an dem lateralen Ende, und diese liefert nicht nur den 



*) Dass Stieda jene Vorgänge, welche wir als endochondrale 
O«^cation bezeichnen, als Atrophie des Knorpels und Yerdrängnng 
durch Dcugebildeten Knochen auffasst (siehe das 10. Kapitel), ändert an 
^ Thatsache der Einbeziehung des ossificirten Knorpels in den Unter- 
ÜBfer natärlich nicht das Mindeste. 
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grössten Theil des Körpers and des Alveolarfortsatzes , sondern 
auch den Angulns nnd den Gelenkfortsatz, and als Enochenvor- 
spmng zor Anheftang des Temporalmnskels aach den Kronen- 
fortsatz. 

Die haapts&chliche Apposition zar Yergrösserang des Unter- 
kiefers findet aach hier, wie bei den Bippen, an den beiden Enden 
statt*). Aber aach die Unterkieferhälfte hat, wie die Bippe, eine 
ziemlich bedeatende Krümmong, and aach diese kann bei dem 
fortgesetzten radialen Wachstham an den beiden Enden nar aaf- 
recht erhalten werden darch eine modellirende Besorption an der 
concaven Fläche, and diese findet aach wirklich statt, and ist 
wieder an der Unterbrechang der Knochentextar and an den darch- 
schnittenen Lamellensystemen, welche ziemlich frühzeitig in dem 
compacten Knochen des Unterkiefers gebildet warden, deatlich 
nachweisbar. Sehr bald föllt dieser Besorption natürlich aach jener 
Theil zam Opfer, welcher aas einem Theile des Meckelischen 
Knorpels darch endochondrale Ossification gebildet warde, and, 
nach innen nar mit einer sehr dünnen periostalen Binde bekleidet, 
in der nächsten Nähe des anteren Bandes der hinteren Fläche 
gelegen war. Schon bei einem 5monatlichen menschlichen Fötas 
fand ich keine Spar mehr von dem verknöcherten Theile des 
Meckelischen Knorpels, während die beiden knorpeligen Enden des- 
selben vom and hinten ausser Zusammenhang mit dem Unterkiefer 
noch eine Zeitlang persistiren (vergl. das 5. Kapitel). Die Besorption 
greift dann natürlich aach immer tiefer in den eigentlichen Körper 
des Unterkiefers, and ist aach an dem hinteren inneren Bande des 
Gelenkfortsatzes in einiger Entfemang von dem knorpeligen Köpf- 
chen sehr deatlich nachweisbar, wo ihr aach der metaplastisch 
ossificirte Theil des an der Gelenkfläche fortwährend 
nea apponirten periostal gebildeten Knorpels theilweise 
verfällt. Die langsame Apposition an der Aassenfiäche and die 
Besorption an der Innenfläche des Körpers ist besonders deatlich 
an Querschnitten za verfolgen. 

Der Processus coronoideus verhält sich genau so, wie 
andere Knochenvorsprünge, wie z. B. die Tuberositas radii, denn 

*) Die Gründe, warum hier das an beiden Enden vom Periost appo- 
nirte Gewebe nicht direct ossificirt, sondern früher verknorpelt, haben 
wir im 5. Kapitel ausfühilich dargetlian. 
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r mnss ebenfalls mit dem sich an ihm anheftenden Schläfenmnakel 
in einer bestimmten relativen Entfernung von dem Gelenkende dos 
ünterkieferastes bleiben, and da die Apposition an dicBom Gelcnk- 
ende ansaerordentlich lebhaft ist, so mues an der dem Gelenkende 
zugekehrten Seite des Enochenvorsprunges eine Apposition und an 
der abgewendeten Seite eine Resorption stattfinden, und diese Vor- 
gänge sind anch in der That deutlich nachweisbar, nnd, ebenso 
vie die übrigen Appositions- nnd Besorptions Aachen des Unter- 
kiefers, bereits vielfach beschrieben worden (KöUiker '*, Wegner'' 
imd Andere). 

Da daa Wachsthumscentmm so nahe der medianen Symphyse, 
und zwar auch hier hinter der Innenfläche des Unterkiefers ge- 
legen ist, so verlaufen die Gefässkanäle in dem ganzen, lateral- 
wärta von diesem Punkte gelegenen Thoilo des Unterkiefers, also 
in dem weitaus grössten Theile des letzteren, schief von anssen 
und vorne nach hinten und innen, nnd auch der Kanal, welcher 
in dem Foramen mentale nach aussen mündet, hat einen ana- 
logen Verlauf. Es ist nun ganz leicht verständlich, dasa die äussere 
Mündung dieses Kanals, wenn die Apposition an der Ausseniläche 
des UnterkiefertOrpers fortdauert, sich immer mehr von dem Wachs- 
thumscentmm entfernt; und wenn endlich eine Verschmelzung d'T 
beiden Unterkieferhälften in der Symphyse erfolgt, so wird dadurch 
natürlich in dem radialen Verlaufe der Gefässkanäle nichts ge- 
ändert, und bei fortgesetzter Apposition an der Aussenfläche müssen 
die Foramina mentalia auch jetzt noch von dem ursprünglichen 
Waehsthumscentrum sich entfernen, nnd anch die Distanz zwischen 
den beiden Foramina wird immer mehr zunehmen, selbst wenn in 
[der medianen Symphyse keine Interposition neuer Knochentheile 
limehr erfolgt. Das Auseinanderrücken der Foramina mentalia nach 
P der Verschmelzung der Symphyse erklärt sich so in der natürlich- 
sten Weise, nnd es entfällt somit auch diese Schwierigkeit, welche 
Virchow veranlasst hat, für den Unterkiefer ausnahmsweise ein 
eipansives Knochenwachsthnm zu concediren •). 

') Die ErkliiruDg der DlEtanzzonahme der Foramina mentalia tlnrch 
[den Bcbicfen Verlauf der Kanäle hat ecLod Schwalbe'" gegeben, nur 
Plitt er natarlieh nicht das radiale Wachbthum, sondern, coDform seiner 
pTbeoiie, den Zug der Beinhaut zur Erklärnng dieses Verlaufes in Au- 
Lipinch genommen. 
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Ganz besondura compliclrt worden aber die WachathamBT^ 
gini^a des niiteikiefera durcli die in demselben eingeschlosspiini 
Zahnkeimß. Dieselben liogen in den Alveolen, also in Höhlen, 
die nach allen Seiten, ausser gegen den Alveolarrand, von knöchernen 
Wänden nmgeben sind, und bilden sich schon in einem sehr frühen 
Stadium in dem secnndären Unterkieferknochen. Diese Zahnkeime 
sollen nun, ebenso wie später die Zühne, trotz des ausschliosslicti 
appositiooelli'n äusseren Waclisthums des Unterkiefers, ibre relative 
Lage innerhalb des Knochens beibehalten, und sollen ausserdem 
auch noch, so lange sie nicht erhärtet sind, an Volumen gewinnen, 
wobei natürlich ancli die die Keime eng umschliessendcn knOchernen 
Alveolen erweitert werden müssen. Trotzdem findet man nicht an 
allen Wänden des Älveolus die Zeichen der Besorption, sondorn an 
einigen ist sogar ganz deutlich eine Apposition am Knochen nach- 
zuweisen. Namentlich ist an den sehr dünnen Septis zwischen je 
zwei Alveolen immer eine Fläche eine Appositions- uud die andere 
eine Eesorptions fläche. Es ist ja klar, dass wenn an beiden Flächen 
resorbirt würde, das ohnehin sehr dünne Septnm bald geschwunden 
wäre. Durch eine langsame Apposition an der einen und Besorption 
au der anderen Seite der Septa können aber die Alveolen mitsammt 
ihrem Inhalt ihren Ort innerhalb des Knochens allmälig verändern. 
Eine solche Orts Veränderung ist aber unumgänglich nothwendig in 
Folge der Apposition an den beiden Enden der Unterkieforhälften. 
An dem medialen Endo ist die Apposition zwar sehr schwach, 
aber es kann doch gar keinem Zweifel unterliegen . dass daseibat, 
so lange die beiden Dntcrkieferhälften nieht verschmolzen, immer 
neue knorpelige Schichten gebildet werden und nachträglich ossi- 
ficiren (Fig. 5), und ebenso deutlich sieht man auch, dass an der 
medialen Wand dos Alveolus des inneren Schneidezahnes , der 
durch Ossification des Knorpels gebildete, mit grossen plumpen 
Knochonkörperchen versehene Knochen der KesorptJon mit schönen 
Howship'schen Lacunen (hi) anheimfällt. Dadurch rücken eben 
die beiden inneren Schneidezähne oder ihre Anlagen, 
trotz der Apposition neuer Schichten an der Symphyse, 
nicht auseinander. An dem dünnen Septum zwischen innerer 
und äusserer Schneidezahnalveole ist es ebenso auffälhg, dass an 
der dem ersten Alveolus zugekelirton Wand eine Apposition und 
an der Wand dos zweiten Alveolus eine Einschmohung stattfindet, 
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wodurch eben, trotz des Ortswechsels der beiden Alveolen, das 
Septnm immer erhalten bleibt. Weiter nach anssen dreht sich aber 
dieses YerhSltniss zwischen Apposition nnd Eesorption an den 
Septis allmälig nm, so dass an den Alveolen der äusseren Backen- 
zähne schon wieder an der lateralen Wand der Septa resorbirt und 
an der medialen apponirt wird. Diese Zähne liegen nämlich schon 
im Bereiche der lateralen Apposition vom Gelenkaste ans, nnd hier 
müssen die Alveolen anch immer mehr in die nen apponirten 
Enochentheile hineinrücken. Später, beim Einreihen der Mahlzähne 
in die Zahnreihe, finden wohl ähnliche Vorgänge statt. Anch in 
Folge der Apposition an der vorderen nnd der Resorption an der 
hinteren Unterkieferfläche müssen die Zahnkeime und später die 
Zähno langsam von hinten nach vom rücken, und es müsste auch 
hier eine Resorption an der vorderen und eine Apposition an der 
hinteren Wand des Alveolus stattfinden. Während der intrauterinen 
Entmckelung wird aber, wegen der bedeutenden Vergrösserung der 
Zahnkeime, der Alveolus noch fortwährend erweitert, und man 
findet sowohl an der vorderen als auch an der hinteren Wand des 
Alveolus die deutlichen Zeichen der Knochenresorption. Trotzdem 
kann es, da einmal die Möglichkeit der Verschiebung der Alveolen 
nadi der Seite hin durch die Erscheinungen zu beiden Seiten der 
Septa erwiesen ist, kaum einem Zweifel unterliegen, dass auch 
eine Verschiebung von hinten nach vom, soweit es die weniger 
energische Apposition und Resorption an der Vorder- und Hinter- 
:fläche des Körpers erfordert, in ähnlicher Weise erfolgen kann. 

Nach alledem erscheint es also keineswegs geboten , mit 
IBenke*** gerade nur für die Alveolen „eine gewisse Expansion, 
3)elmung, Sprengung und eine Art diffuser Apposition an der Stelle 
^er auseinandergesprengten Knochen" anzunehmen. Jener Vorgang, 
^er — auch nach der Annahme dieses Autors — für die Form- 
^erändemngen an den massigen Schädelknochen und am Unter- 
Inefer selbst vollkommen ausreicht, müsste schon a priori ebenso 
ausreichend sein für die Verschiebung der dünnen Septa, und da 
^e Spuren der Resorption und Apposition an den letzteren so 
offenkundig zu Tage treten, so scheint es um so weniger erforder- 
lich, gerade hier zu gewaltsamen Mitteln zu greifen. 

Virchow "® hat eine grosse Schwierigkeit bei der Verschie- 
l>img der Alveolen in dem Verhalten der dazu gehörigen Gefässe 
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nnd Nerven gefuiKlcn, und hat auch aus diesen Gründen im Untwi- 
tiffer Pin interstitielles {cipansivcsj Knochen wachathnm vermnthet. 
Nach unserer Darstellniig lon dem Wesen der Knochenresorption 
(älU aber diese Schwierigkeit nicht nnr weg, sondern gerade die 
Analogie mit der Verschiebung der Blutgefässe innerhalb des 
Knochens macht uns die Verschiebung der Zahnalveolen um vieles 
verständlicher. Wir haben nämlich (im 13. Kapitel) gesehen, dass 
die Annäherung eines Blutgefässes an das fertige Knochengewebe 
eine Einschmtkung des letzteren zur Folge haben muss, und dass 
die Entfernung des Blutgefässes und das damit zusammen- 
hängende Nachlassen der Saftströmung eine Ossification und Ver- 
kalkung zur Folge haben kam. Denkt man sich nun die Ver- 
zweigungen der Arteria mandibularis mit ihren Endästen, den 
Bami dentales, ohne das umgebende harte Knochengewebe, 
so kann dieser ei gen thum liehe Gefässbanm des Unterkiefers mit 
seinen Verzweigungen expansiv wachsen, und während der Ver- 
grösserung nicht nnr seine embryonale Anordnung beibehalten, 
sondern auch die den späteren Stadien entsprechenden Modificationen, 
die neue Anordnung der terminalen Verästelungen für die nach- 
rückenden, die Vermehrung derselben für die bleibenden Zähne 
n. s. w. eingehen. Aber nicht nur die Verästelungen für die Zahn- 
kuime selbst, sondern auch für das die letzteren umgebende 
Alveolarporiost worden sich immer genau der Grösse und Anord- 
nung der einzelnen Zahnkeime und der bereits erhärteten oder 
hervorgestosscnen Zähne accommodiren ; und wenn nun alle diese 
Gefässe und Gefössnetze nicht in einem weichen Gewebe liegen, 
sondern in hartem Knochengewebe eingebettet sind, so werden 
diese Gefäasnetze des Alveolarperiosts vermöge der ihnen inne- 
wohnenden Fähigkeit, das harte Knochengewebe einznachmelzeu, 
wenn sie sich demselben annähern, und die Bildung neuen Knochen- 
gewebes dort zu gestatten, wo sie sich entfernen, nicht nur die 
Vergrösserung der Alveolen, sondern auch ihre Verscbiebnng in 
der natürlichsten Weise vermitteln. Auch die Rami dentales vsä ^ 
die sie begleitenden Nervenzweigcheu werden, zum Thcile durch dia_^s 
eigene Saftströmung der ersteren, zum Theile vermittelst der capillu^w,^^ 
Verzweigungen an den Wänden der sie nmschli essenden Knoch.^^ 
kanäle, im Stande sein, mit ihren zugehörigen Älveolis die ertt;^, 
deriichen Lageveräiidorungen innerhalb des Knochens auszufühk^-icn 
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Innere Architektur der Knochen. Wir haben eben am 
Unterkiefer gesehen, dass nicht nur die Modificationen der äusseren 
Form des harten Knochens, sondern auch die bedeutenden Um- 
wälzungen in der inneren Architektur desselben auf das Wachs- 
thum des Gef&ssnetzes , hier des inneren und dort des äusseren, 
zurückzuführen sind. Wir können aber gleich hinzufügen, dass 
auch s&mmtliche übrigen Skelettheile eine typische innere 
Architektur besitzen, wenn diese auch nicht so augenfällig 
ist, wie beim Unterkiefer, und dass auch diese typische innere 
Architektur bei fortschreitendem Wachsthum genau in derselben 
Weise erhalten wird und die entsprechenden Modificationen erleidet. 

Einer Mittheilung Yon Schwalbe ^^^ zu Folge war Engel 
in Wien (1851) der erste, welcher auf die typische Architektur 
der Spongiosa in gewissen Skelettheilen aufmerksam gemacht und 
heryorgehoben hat, dass „die Anordnung bald des Spitzbogens, 
bald des elliptischen Bogens oder der Kreislinie, die Benützung 
senkrechter Strebepfeiler und schräger Widerlager wohl eine andere 
Bedeutung haben müsse, als das Auge des Anatomen durch zier- 
liches Schnitzwerk zu erfreuen.^ H. Meyer ^^ äusserte sich 1867 
schon bestimmter, dass die Spongiosa eine wohlmotivirte Architektur 
besitze, welche mit der Statik und Mechanik des Knochens im 
engsten Zusammenhang stehe und deswegen an derselben Stelle 
immer in derselben Gestalt wiederkehre. Später hat sich J. Wolff ^^ 
noch eingehender damit beschäftigt und auf die Autorität des 
Mathematikers Gulman hin nachgewiesen, dass diese Architektur 
den graphischen Linien der Zug- und Druckbalken in einem 
Krahne entspreche, so dass stets mit einem Minimum von Mate- 
rialaufwand die für die mechanischen Leistungen des Skelettheils 
zweckmässigste Form erreicht werde. 

Diese an und für sich höchst interessanten Thatsachen haben 
nun, wie wir schon im 3. Kapitel gesehen haben, J. Wolff zu 
der Annahme verleitet, dass die Architektur eines Skelettheiles in 
aülen Wachsthumsstadien eine geometrische Aehnlichkeit be- 
sitze, und zu dem weiteren Schlüsse, dass die Erhaltung dieser 
geometrischen Aehnlichkeit der inneren Architektur nur auf dem 
n¥ege einer ausschliesslichen und gleichmässigen Expansion des 
^ochengewebes ohne Spur von Apposition möglich sei. 



Hier muaa nun vor Allem constatirt werden, was ja allbekannt 
ist, nnd ana unserer früheren Darstellung der Entwickelang der 
Skelettheilo aus endochondral und periostal gebildetem Knochen, 
ans geflechtarligem nnd lamollöseai Knochengewebe ohnehin ganz 
deutlich erhellt, dass in den ersten Stadien des Knodieuwacha- 
thnms Ton jener eigenthümlichen Ä.rcIiJtektur, welche man passend 
die Functionaarchitektur nennen könnte, kaum noch Anden- 
tungen vorhanden sind, und daee man es vorerst nnr mit einer, 
allerdings für jeden Skelettheil ebenfalls eigenthümlichen Wachs- 
thnmsarchitektur ^.ii thun hat. Weder die scharfe Trennung 
der inneren Architektur der präfonnirten Skelettheile durch die 
endochondralö Grensilinie und später durch die Epiphysenfugen, 
noch der streng radiale Verlauf der GefässkanBla gegen das 
■Waclisthnmsccntrnm innerhalb der periostal gebildeten Knochen- 
theile, noch endlich die Anordnung der Spongiosa in den fötalen 
und kindlichen Knochen entsprechen irgendwie der eigenthümlichen 
Architektur, welche man im ausgewachsenen Knochen oder in den 
spüteren Stadien dea Wachathums vorfindet, und eine Theorie, 
welche die Ausbildung dieser vollkommen abweichenden Functiona- 
architektur ans dem fötalen und kindlichen Knochen durch eine 
gleichmäsfige Expansion aller Theile geschehen läast, widerlegt sich 
eigentlich von selbst 

Aber auch für die spateren Stadien des Wschsthums und für 
die Knochen nach brondetem Langenwacliathum wäre es verfehlt, 
von einer geometrischen Aehnlichkeit der inneren Architektnr 
zu sprechen. Eine solche geometrische Äehnlichkeit wftre nur mög- 
lich bei einer geometrischen Äehnlichkeit der äusseren Gtegtalt, nnd 
eine solche besteht eben ganz sicher nicht. Langer" hat im 
Det^l nachgewiesen, dass die einzelnen Theile desselben Enochena 
hänfig eine sehr verschiedene Wachsthnmsenergie bekunden, nnd 
hat z. B. gerade für den Oberschenkel, an welchemWolff mit 
Vorliehe seine Theorie ausführt, gezeigt, dass der Schenkelhals ganz 
unverhältnisB massig wächst und sich später in einem ganz anderen 
Winkel an den Schaft inaerirt, dass dagegen der Eopf relativ im — 
Wachsthum zurückbleibt, die Dicke des Schaftes nicht in dem- 
selben Verhältnisse zunimmt, wie die Länge a. s. w. *). Aehnliches^ 

*) Eine ganz oberflächliche Betrachtung der schönen photographiscb«»- 
Aufnahmen von Durchschnitten durch das obere Femurende in den ver — 



gilt von den meisten anderen Skclettheüen. Es iat nun ganz klar, 
dass in dem Verhältnisse, wie eich die änasere Göstalt und die 
Proportionen der einzflacn TheÜe eines Knochens verändern, aucli 
die innere Architektur modificirl werden muas, dass also auch 
später von einer geometriachen Aelinlichfceit der Ictztüren keini 
Bede sein kann. Man könnte also höchstens, wie uidi Schwalbe 
treffend ausdrückt, zngcbon, dasa die Spongiosa (in den späteren 
Stadien) im Ganzen nnd Grossen an jeder Stelle charakteristisch 
bleibt, man kOunte auch sagen, dass sie in jedem Entwickelungs- 
Btadinm typisch Bei, tm<l man könnte vielleicht hinzufügen, dnss 
sie wahrscheinlich immer den mechanischen Erfordcmiastn jedes 
einzelnen Skelettheila entsprechend gestaltet werde , aber dies 
schliesst gerade bei den Verändemngen der änsseren Gestalt eine 
geometrische Aehnltchkeit der inneren Architektur vollkommen s 

In den früheren Stadien des WachsUiama decken sich zum 
Hieile die Functions- nnd die Wachsthumaarchitektor. Es werden 
nämlich an allen Oberflächen des erhärteten Skeletthiila, vom 
Enorpel nnd vom Periost, Verhältnis am ässig sehr bedeutende Par- 
tien apponirt, und zwar sogleich in einer der jeweiligen inneren 
Architektur entsprechen den Gestalt. Auf der anderen Seite wsrden 
von innen her, von dm Markränmen und von der Markhöhle, wenn 
eine solche existirt, wieder giüasere Partien, also die Bälkchen 
in toto, eingeschmolzen und dadurch kann trotz der bedeutenden 
äusseren Apposition doch immer die innere Architektur in ihrer für 
diesen Ort nnd für dieses Stadium charakteristischen Form herge- 
stellt werden. Später, wenn die Energie des Wachsthums nachläast. 
Wenn also nur geringe Knochenmassen äusaerlich apponirt werden, 
ßind auch die Umgestaltungen im Innern nicht mehr so stürmisch, 
und es fallen ihnen dann anch nicht mehr die ganzen Bälkchen 
1 Opfer, sondern ea sind schon relativ massige Verschiebungru 
I der inneren Architektur aasreichend, und man findet dann sowohl 
1 in der Spongiosa, als auch in der Compacta die deutlichsten 
IZeichen von Einschmelzungen an den Bändern der Mark- 

Jschiedeiien WaehsthurasBtnfen , welche Woltf eelhat im 50. Bande von 
iw"b Archiv, Tafel X nnd XI. dargestellt hat, zeigt deutlicher, 
line Beschreibung Terniag, die Versthiedenheiten in der Geatalt 
|nd die entsprechenden Abweichungen der inneren Architektur in den 
pTBchiedenen Stadien des Wachsthums. 

..wili.OssiDcaikD, SO 




nod GefäBsräome und von Appositionon neuer Eiiochenl 
in diesen Einsclimelznngsränm.-ii. Daher kommt es, dasB beim 
Menschen schon im dritten Lebensjahre das Knochengewebe der 
Bßhrenknochen and Bippen fast an ssclili csslich ans nnterbro ebenen 
Lamellt'nsysteuicn besteht, zwischen denen die bekannten nnd na- 
montüch von Ebner"' in ihrer wahren Bndentnng crfassten Kitt- 
linion sichtbar sind. Damit haben aber jene Einschniidzungs- und 
BesorptiODSproceaae im Innern des Knochens, welche man für die 
Erhaltung der inneren Architektur in den nnansdetinbareji nnd 
anaschliesalich dnrch Anflagerang wachsenden Knochen a priori 
postaliren musste, und welche von den Anhängern der Expansion 
so entschieden perhorreBcirt werden, endlich anfgehürt, hypothetisch 
zu sein nnd sind in den Bereich der directen Beobachtung gelangt 
Wir sehen also, dass schon dio einfache langsame TergrGs- 
serung der Knochen durch dio äussere Apposition zu Verscbie- 
bangen der inneren Architektur und zn wechselnden Einachmel- 
Zungen im Innern des Knochens führen muss. Die Verände- 
rungen in der äusseren Gestalt, welche z. B, durch das 
üeberwiegcii dos Längen wachsthums über die Diekenzunahme bei 
Eßhrenbnochen, oder bei den Bippen durcl» den Uebergang von 
dem drehrnnden fötalen Qnersclinitt zn der plattgedrückten band- 
artigen Form bedingt sind, erfordern natürlich noch viel bedeu- 
tendere Umwälzungen der inneren Architektur, nnd dann sind auch 
die Zeichen der inneren Ein Schmelzungen und Neubildungen des 
Knochengewebes noch bedeutend gesteigert. Diese Veränderungei 
im Innern der Knochen hören nicht einmal auf, wenn das Läri-jen 
wachsthnm beendet ist, und sind erst in der letzteren Zeit 
Busch'" durch Krapp föttemng on ausgewachsenen Hunden-«'^ 
nachgewiesen worden. Sie hängen offenbar damit zusammen, dass^ 
selbst die der Länge nach ausgewachsenen Röhrenknochen noch aebr-*^:: 
langsam an Dicke annehmen nnd dasa auch diese minimalen 'V»fMr 
ändernngen der äusseren Gestalt zu den entsprechenden Dmände^ - 
rungen in der inneren Architektur führen müssen. 

Auch die Herstellung der inneren Architektur i-fc 
ihrer jeweiligen charakteristischen und fnnctionell goeignetstes^?^ 
Porm beruht nach unserer früheren Darstellung der Knochei^^ 
resorption auf den Veränderungen in der Conformatio ' 
der inneren Gefässvcrzweigung. Der endostale Geßssbau^»^ 
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L iräclist nicht nnr — unbehindert von dem ihn nmgebenden 
L ^rten Knochengewebe, welches er überall dort einschmilzt, wo es 
I «einem Wachathumo im Wege ist — , sondern er verändert auch, 
\ .entsprechend den allmäligen Gestaltverändernngen dis Knochens, 
I Gestalt, nnd bedingt ho mittelbar die für jedes Stadium 
I idee Waciisthums nnd für jede Gestalt des Skeletthcilea ent- 
I «prechende typische innere Aichitektur des letzteren. 

Ein weiterer sehr hänfiger Anlass zn Umhildnngen im Innern 
i der Knochen wird dnrch das Verhältniss zwischen Compacta 
pongiosa gegeben. In den meisten Fällen wird die Compacta 
vom Periost ans gebildet, und zwar entweder dnrch langsame 
lamcllüae Ossiflcation, oder hei energischerem Waclisttmm, dnrch 
die Bildnng eines ge&echtartigen Gi'vrebes, dessen Gefässränmc sich 
1 .»ehr rasch mit Laraeil ensj8t('mon füllen. Diu Spongioaa wird wieder 
[ zamoist durch endochondrale Ossification schon als solche, also 
I gleich nrsprönglich mit weiten Markräumen, gebildet nnd dnrch 
1 fWeitero Einachmelzung von Balkchen als solche erhalten. Dntor 
V.Umständen, wenn der periostale Knochen an gewissen Stollen ia 
!■ j^osser Mftchtigheit vorhanden ist, wird auch dieser seihst in 
l-'Seinen inneren Theilen zur Bildung der Spongiosa herangezogen, 
Iweil die compacte Binde eine gewiss« Dicke nicht zn überschreiten 
I ,]>rancht. Dies ist z. B. der Fall am unteren Hnmemsende , wo 
Vbesonders anf der dorsalen Seite die periostale Auflagerimg 
l.oberliaIb der Fossa posterior eine bedeutende Mächtigkeit erreicht 
l-tmd daher in ihrem inneren Antheile durch nachträgliche beden- 
Vtendo Erweitemng der Gefässränme in eine periostale Spongiosa 
l-ttmgewandelt wird (Fig. 26 sp). Auch an vielen anderen Stellen 
Lirerden, entsprechend der fortgesetzten Auflagerung von aussen, durch 
LVordringen des endoatalen Geßlssbaumes gegen die Peripherie die 
Klnneren Theile der Compacta nach nnd nach in Spongiosa umge- 
wandelt. Dasselbe ist auch der Fall bei der Bildung der Diploe 
der Schädelknochen. Immer sind die Eischeinungen der Einschmel- 
.anng an den erweiterten Gefässräumen sehr deutlich wahrzunehmen; 
t^iPian hat also keine Berechtigung, von einem „Anfblättem" der 
ipongioaa zu sprechen, wie dies einige Autoren gethan haben, 
Ifiondem die Umwandlung in daa schwammige Gewebe beruht auf 
iner physiologischen Osteoporose, welche wieder auf eine Er- 
■«eitening nnd Neubildung von Gefässzweigchen zurückzuführen ist. 



308 WactethmB ganier Skekttbeile. 

Aach der umgekehrte Gang ist sehr häufig, und es kann 
dann erforderlichen Falles die Spongiosa zur Compacta werden. 
Dieses Erfordemiss tritt überall dort herror, wo eine oberflächliche 
Eesorption zur Erhaltung der typischen Knochenform bis in die 
spongiöse Substanz des Knochens vordringt. Da aber die typische 
Architektur eine vollständige compacte Binde verlangt, so muss 
an der Besorptionsstelle die freigelegte Spongiosa sich in den 
oberflächlichen Schichten in Compacta verwuideln. Diese Umwand- 
lung geschieht auch nachweisbar durch eine Bildung von lamellösem 
Gewebe innerhalb der Markräume der Spongiosa, und wenn, was 
ja sehr häufig der Fall ist, die blossgelegte Spotn^osa durch endo- 
chondrale Ossification entstanden ist, so findet man die lamellGse 
Knochenbüdung zwischen den mit Knoipelresten versehenen Bälk- 
chen. Dies ist z. B. ganz regelmässig der Fall an der Innenfläche 
der Kippe, und da die Markräume der Spongiosa zumeist durch 
Einschmelzung gebildet sind, und in diesen Einschmelzungsräumen 
die Bildung lamellfoen Gewebes stattfindet, so findet man an 
dieser Stelle schon sehr frühzeitig, z. B. bei Neugeborenen, sehr 
deutliche Httlinien in der compacten Enochenrinde. Dasselbe ist 
auch später der Fall an der Innenfläche der Schädelknochen, nur 
dass hier naturlich die Enorpelreste fehlen. 

Diese Umbildungen sind in allen Fällen darauf zu redudren, 
dass nach der typischen Anordnung der Gefässe innerhalb dieser 
Knochen die gröberen Zweige sämmüich im Innern des Knochens 
▼erlaufen und nur die allerfeinsten Verästelungen in die peripheri- 
flehen Theile eindringen sollen. Der eigentliche Gefässbaum mit 
seinen gröberen Verzweigungen muss sich also trotz der Vergrös- 
serung und Gestaltveränderung des Knochens immer in den inneren 
Theilen des Knochens erhalten, und wenn nun an einer Seite eine 
Besorption und an der anderen eine Apposition stattfindet, so muss 
er sich, um seine typischen Beziehungen zur äusseren Gestalt des 
Knochens aufrecht zu erhalten, von der Besorptionsseite 
zurückziehen und in demselben Masse in die neu appo- 
nirten Theile der convexen Seite vordringen. Dadurch 
werden die peripheren Theile an der concaven Seite compact, und 
die neu apponirten Theile, wenn an sie die Beihe kommt, spongiös. 

In derselben Weise hat man sich auch das scheinbare 
Wandern der Markhöhle in gekrümmten Knochen zu erklären, 
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1 wir es z. B. an der Kippe bescJiriobeii habeu (Fig. 30 — 32). 
I|)ie Bildung der Marlthöhlo ist eben auf ein fortgtisetztea Ein- 
schmelzen von KnöcJienbälkchen zurückzuführen, und immer geht 
r Bildnng oiner zusammenhängenden Höhle eine i^ebr weitgehende 
tarefldmng der Spongioaa vorbar, so dass nur spärliclie Bälkchon 
I weiten zusammenhängenden Markiäume durchsetzen, bis endlich 
' auch diese einzahlen Bälkchon schwinden. Die Blutgefässe stehen 
eben hier so dicht, dass zwischen ihnen das gesammte harte Kno- 
chengewebe in Mark umgewandelt wird. Die Erweiterung der 
IMarkhBhle geschieht natürUch nach denselben Principien, indem 
die angrenzenden Enocbenschicliteu tlieils durch Erweiterung der 
wrltandenen Blutgefässe, theils auch durch Neubildung von aolchen 
Itinerhalb der Enochentextnr , in weiches Markgewebe nbei^ehen. 
Uan kann also nicht eigentlich behaupten, dass das Mark expansiv 
Wachse, und noch weniger, dass es sich dabei an der inneren 
knöchernen Wand der Markhöhle verschiebe (Haab'"-, Kölliker'"), 
sondern das Markgewebe bleibt genau an der Stelle, wo früher das 
Knochengewebe, aus dem es hervorgegangen ist, bestanden hat, 
und eben bo gut, wie man sagen muss, dass bei der Verscbiehnng 
der Markhölile innerhalb der Eippen der Knochen auf der einen 
Seite der Markhühle appositioneil wächst, wenn sich die zunächst 
gelegenen Theile des Markes in Knochen umbilden, ebenso wächst auch 
das Mark durch Apposition neuer Markpartien, wenn sich auf der an- 
deren Seite der Höhle Tlieile des Knochengewebes in Mark verwandeln. 
Alle diese compHcirten Verfmdernngcn der inneren Architektur 
f können also ohne Verschiebung der weichen Theile an den 
■ 'harten, und ohne die damit nothwendig verbundenen unauflißrlichen 
■Trennungen des Zusammenhanges nnd Wiedervereinigungen der eben 
Jetrennten Theile vor sich gehen. Sie beruhen vielmehr nur auf 
iner GefSssbildung und Gefös sc r Weiterung auf der einen, und einem 
ingsamen Eingehen der Gefasae auf der anderen Seite, auf einem 
ft^orrficken eines froheren Ncbenzweigchens zu einem Hauptaste 
Wer umgekehrt, und in zweiter Linie auf den dadnrcli bedingten 
inwandlungcn von hartem Knochen in weiches Mark und von 
Harkgewebe in Knochen, wobei die lebenden Grundlagen des harten 
md weichen Gewebes ihren Zusammenhang unter allen umständen 
[Bufrccht erhalten können. 



Achtzehntes Kapitel. 
Ueberslcht, 

Anssehlieeslich Opposition eil es WacliBtliom der harten Skelettheüe. EU 
Biologische Bc weise. Ejpoiimentelle Btj/eise. Stift-, Plättchpu- and Eing- 
versacli. Erappffittecang. Zeitliche anä ürtliclie Continoität des lebenden 
Gewebes. OateoblBBtentlieorie. Vascnläre Ossificationstheorie. Pathologische 
Vcrknöchernngcn. SchlnsBbenierknngen. 

Nachdem wir die einzelnen Vorgänge bei der Bildnnff dea 
Knochengewebes nnd daa Wachsthom der Knochen im Detail ver- 
folgt haben, dürfte es nicht überflSssig sein, noch einmal einigfl 
allgemeine Geeichtspnnkte hervorznlicben, welche sich aaa 
diesen Unteranchnngen ergeben haben. 

Das Wichtigste in der ganzen Lehre von der Oasificataon isl ' 
und bleibt das allgemeine Gesetz, dass sich die harten Theile 
des Skeleta nicht wie alle übrigen Gewebe des lebendoji 
Körpers durch innere WachsthnrnsvoTgänge, dnrch Er- 
panaion, sondern aosschliesslich durch Änfla^arnng 
nener Theile an der Oberfläche rergrCsaern. 

Beweisgrände hieför sind hauptsäcblicb folgende: 

1. Die radiale Anordnung der primUren Gef&askan&lo, 
der verkalkten Zellensänlen, der Enorpelresie nnd der 
endochondralen Grenzlinien, welche selbst unter den com* 
plicirteston Veihaltnissen — so lange nicht krankhafte StOmngen 
eintreten, welche die Starrheit der Gewebe aufheben — niemals 
alterirt werden. Damit ist ein für allemal jede Art von expansivem 
Wachsthnm der starren Theile, jede thatsächliche Verechiebung 
oder Verbicgung eines Knochenbälkchens nnd dergl. vollkommen 
ausgeschlossen. 

2. Die periostale Enochenanflagernng erfolgt an 
knorpelig präformirten Skelettheilen einzig und allein 
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n Junen Stellen, an welchen die oberfUcliHclien Knor- 
plschichlen verkalkt oder OBsificirt sind. Dicsps Verhält- 
Bisa bi-woiBt anf der einrn Seite, dasa die erhürt-eten Theile dea 
Knorpels fSr das Wachathnm des Skeletthi-iles nichts mehr zu 
leisten im Stande sind, und zeigt anf der anderen Seite, daas die 
■fltaire, periostale Knocheiirinde einer Anadehirang des nmschlossinen 
Knorpels nufibiTwindlich« Schwierigkeiten bereitet, weil man anter 
keiner Bedingung einen nnyerkalkten Knorpel mit den Zeichen dea 
Knorpolwachathums von einer periostalen Knochenrindo umgeben 
«ieiit. 

3. Die nnverkonnbaren Zeichen der oberflächlichen 

chouresorption und der inneren Einschmelzungcn 
und Neubildungen, die Unterbrechung der bekannten primSren 
Knocheiiteitur an allen Einschmelzungsatellen, das Verschwinden 
'des geaammten jugendlichen Knochengewebes, dea geflechtartigen 

oines grossen Theiles des endocliondral gebildeten Knocliens, 
tmd inabesondere dir Umstand, daas die Einachmchnngen gerad« 
jenen Stellen erfolgen, wo sie bei der Annahme der Unaus- 
JÄohnbarkeit des Knochengewebes zur Herstellung der typischen 
■fiestalt und inneren Architektur erforderlich sind, beweiaon unwider- 
fcglich, daas sich das Knochengewebe nicht durch Expansion ver- 
grössert. Wenn letzteres der Fall wSre, würden alle diese 
Binschmelznngen die auffälligsten Störungen in der 
inaseren Gestalt und inneren Architektur desKnochens 
lur Folge haben. 

Bekanntlich hat man früher, bevor noch die histologischen 
■Vorgänge bei der Knochenbildung und beim Knochen wach sth um 
näher bekannt waren, die wichtigsten Belehrungen übiT die Art 
des Knochenwachathnms ans verachiedenen Experimenten geholt, 
ifelche in sinnreicher Weise an wachsenden Knochen angestellt 
%urden, und in der That haben diese Experimente schon an und 
r sich die triftigsten Argumente für das ansscbliesslich appoai- 
ftionelle Knochenwachstlium gegeben, und die Mehrzahl der Forscher 
r Annahme eines solchen Modus des Wachsthnms geneigt ge- 
nacht. In der letzteren Zeit sind aber wieder Gegen experimento 
gemacht worden, welche die Beweiskraft der früheren Versuche ein- 
schränken sollten, und es hat sich daraus ein ziemlich lebhafter 
Streit über den Werth der beiderseitigen Resultate entwickelt. 
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Unseres Erachtens sinil aber nDii, nachdem, wio wir gpseheii haben, 
die histologischen Untersnchungen ein kautn anfeuhtbareB Votum 
für das OberöächenwachsHmm der erhärtet<3n SielettheUe ei^pben 
haben, nnd in Anbetracht dessen, dass dieses Votam ganz und gar 
mit der theoretischen Conclnsion, daaa die erhärteten Gewebe nn- 
tiasdehnbar sein müssen, fiberein stimmt, die experimenti'llen Be- 
weise nnr noch von secnndllrer Bedentnng. 

Dennoch dürfte es am Platze sein, hier eine kurze Uebersicht 
dieser Versncho zu geben, einerseits weil dieselben einen grossen 
historischen Werth für die Entwickelong unserer Kenntnisse des 
Enochenwachathnms besitzen, nnd dann anch, weil eine nnbefan- 
gene Vergleichung der Resultate nnyerkennbar auch hier zn Gunsten 
des ausschliesslich appoaitionellen Knochenwachsthums aasfällt*). 

Das wichtigste und überzeugendste Experiment ist der soge- 
nannte StiftTcrsnch, welcher zumeist in der Weise ausgeführt 
wurde, dass man in die lebende Diapbyse eines wachsenden Kno- 
chens zwei oder mehrere Stifte der Länge nach in genau gemesse- 
nen Entfernungen einschlug, das Thier nach einer längeren Zeit 
tödtete und dann wiederum eine genaue Messung der Distanz der 
Nägel vornahm. In der weitaus grössten Zahl sämmtlichar 
Experimente wurde nun ein vOUigca Gleichbleiben der Ent- 
fernung der in der Diaphyae eingeschlagenen Stifte con- 
statirt, trotzdem die betreffenden Knochen sich unterdessen um ein 
Biidfutfndes verlängert hatten. Einige Eiperimentatoren haben zurCon- 
tiole auch noch Stifte zu beiden Seiten einer Knorpelfnge, also in der 
Epiphyse and Diaphyae fixirt und haben gefunden, dass diese später 
sehr bedeutend auseinander gewichen waren, während die in der Dia- 
physe fixirten ihre gegenseitige Stellung unverändert beibehalten hat- 
ten. Zuerst hat Duhamel (1745) das Gleichbleiben der Stifte con- 
statirt, obgleich er selbst ein interstitielles (expansives) Wacbsthnm 
für möglich hielt. Flourens (1848), Ollier (18,59), FriedUben" 
(1860), Lieberkühn*" und Maas"' (1872) hatten immer den 
gleichen Erfolg, Ollier*' wiederholte 1873 seine Experimente 
und fand bei Säugelhieren niemals eine Veränderung, bei Vögeln 
manchmal eine sehr unbedeutende Vergröasening der Diatanz. 
Wegner'^ veröffentlichte 1874 die Ergebnisse von 80 Thier- 

*) Ich Eelbst habe es aus den oben angefahrten OrAndeii fQr llher- 
flüddg gehalteii, den lahllobea Expeiiinenten Qoeh neue hinzuxufagen. 
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I eipprimenten. Bei Sängethieren waren die Stifte auBnalimsloa an- 
Terändert geblieben, bei Hührem fand er pirige Male eine nnbe- 
deutende Vergröaseniiig, einige Male wieder eine ebenfalls nnbe- 
dentende Verminderung der Diatanz. Haab '"* (1875) bekam in 
30 Versnchon, auch bei genauester Messniig mit dem Nonina, nie- 
mals die geringste Veränderung; einige Male schlng er auch zwei 
Querreihen von Stiften ein, welche ebenfalls unverändert blieben. 
Auch Lotze '" fand 1876 das Gleichbleiben der Stifte in allen 
Stadien des Wachathnms und bei genauester Messnng. Dagegen 
glaubte Wolff (1874) seine Eipansionslehre auch in seinen Stift- 
versQchen bestätigt zu finden. Nun sollte man glauben, dass ein 
Stiftversncb, welcher mit der Lehre des expansiven Knoobenwachs- 
thu ms übereinstimmen soll, nur das eine Kesultat haben dürfe, dass 
nämlich die Stifte proportional dem Gosammtwachsthnm des Kno- 
chens auaeinanderrficken, und dass sich, wenn sie in der Näho der 
Knorpelfugpn in der Diaphyse lixirt wurden, nahezu das gesammte 
Wachstlinm des Knochens in der Zunahme ihrer Entferming auf- 
Treisen lasse. Dies war aber in den Experimenten Wolff's kcines- 
■wega der Fall. Eine Distanzznnahme der Stifte fand nicht einmal 
Tegelmäasig statt (wie sich der Experimentator in einer Discussion 
mit Wegner ausdrücklich verwahrte), sondern nur an gewissen 
Oertlichkeiten, und dann zumeist nur um '/j- — l'/s Millimeter, nur 
sehr selten mehr, wie z. B. an der Scapula, wo aber eine Fixation 
der Stifte in dem blattdnnnen Knochen kaum möglich erscheint. 

k Wahrend also logischer Weise schon ein einziger Fall, in 
elchem trotz des bedeutenden Längenwachsthuras eines Knochens 
fei in einer gewissen Entfernung von einander fixirte Stifte ihre 
Distanz durch lange Zeit ganz unverändert erhalten, genügen müsste, 
um die Expansion des Knochengewebes als Ursache des Längen- 
"wachsthnras definitiv aus zu seh Hessen, findet eine objective Sichtung 
«It Versuchs ergebni SS e, dass unzählige solche Fälle von den ver- 
schiedenen Export montatoven beobachtet wurden, dass die wenigen 
-Abweichungen ganz minimale waren (Lotze hat berociinet, dass 
seibat nach den Ergebnissen Wolff'a die Expansion zum wirk- 
lichen Liijigenwaclisthum sich wie 1 : 22 verJialten würde), und 
dass bei diesen geringen Abweichungen Irrthumaqnellen keines- 
■wega anageschlossen sind. Die wichtigste liegt wohl in der 
Fixation der Stifte. Man hat z. B. viel zn wenig Rücksicht darauf 
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genommen, dass es auch Stellen gibt, an denen der Knochen 
oberflächlich resorbirt wird, und wo daher ein ursprünglich noch 
so sorgfältig fixirtes Stiftchen nach and nach seine umgebenden 
Knochenschichten verlieren nnd endlich nur mit seinem nnterstea 
Ende oder gar nicht in den Knochen eingegraben sein kann. Gerade 
an der Tibia, wo zahlreiche Stiftversnche gemacht wurden, gibt es 
oben und unten in der Nähe der Knorpelfnge eine Besorptions- 
stolle. Sowie aber der Stift nicht mehr genügend fixirt ist, wird 
er sich ans den bekannten Gründen am ehesten in eine radiale 
Stellung zum Wachsthumscentmm, also mit seinem freien Theüe 
gegen das Knochenende drehen, und anch möglicher Weise dnrch 
eine spätere Apposition in dieser Stellung wieder fixirt werden, und 
da man immer die Entfernung des äusseren Stiftendes nusst, so 
wäre damit schon eine geringe Distanzzunahme gegeben. Das häufi- 
gere Vorkommen der Verschiebung in den Vogelknochen ist viel- 
leicht auf die parallelfaserige Structur der letzteren (v. Ebner) zurück 
zu führen, welche eine vollständige Fixation der Stiftchen möglicher 
Weise erschwert und ihre Verschiebung in der Längsrichtung 

durch äussere Einflüsse erleichtert. Wie immer aber auch diese ge 

ringfügigen Verschiebungen zu Stande gekommen sein mögen, so ist,«.^^«1 
wie gesagt, ein einziger Versuch mit dem Besnltate de 
unveränderten Distanz vollständig ausreichend, um di 
Expansion definitiv auszuschliessen. Meines Wissens ha 
auch noch keiner der Anhänger der Expansionstheorie irgend eine 
Versuch gemacht, um von seinem Standpunkte aus eine plausible» J^*^ 
Erklärung für jene zahlreichen Fälle zu geben, in denen trotz de^ ^^ ^ 
lebhaften Längenwachsthums der Knochen die Stifte dieselbe Distans -MTm:^ 
beibehalten hatten. 

Ein weiterer experimenteller Beweis für das appositionello -^ ^^ 
Längenwachsthum ist das Zurückbleiben oder Aufhören der Längen- X"^" 
zunähme der Knochen nach Abtragung der Knorpelfugcn ä:^" 
Solcho Versuche wurden mit auffallenden Resultaten von Bidder^' 
und Helf erich ^'^^ angestellt. Auch existiren zahlreiche klinisch«^ -^^' 
Beobachtungen über das Zurückbleiben des Längenwachsthums naciX^ ^^ 
krankhaften Zerstörungen der Knorpelfuge *). 

*) Neuere derartige Mittheilungen stammen von Vogt (Archiv 
klin. Chirurgie, 22. Band, 1878) und von Heynold (Virchow's Archi\^ 
72. Band, 1878). 
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^ üra das DickenwachsÜinm der Röhrenknochen dnrch periostale 
Knochenanflagermig zu heweisen, wnrde der Eogenannte Plättchen- 
veranch angestellt, indem ein Platin plättchcn unter das Periost 
gebracht wnrde, nnd sich nnn nach nnd nach mit Knochen- 
schichten bedecken, und endlich sogar in der MarkhOhle frei werden 
sollte. Dieser Versuch ist zuerst Flonrens 1847 zweifellos ge- 
langen; Ollier wiederholte ihn 1873 einige Male mit Erfolg, 
einige Male auch ohne einen solchen. Wegner gelang er einige 
Male vollständig, sowohl bei Säugethieren als auch bei Vögeln ; in 
gleicher Weise auch Maas im Jahre 1877. Das Misslingen kann 
man sich einerseits so erltlären, dass das Plättchen vielleicht nicht 
nnter die Wucherungs schiebt des Periosts gebracht wurde, wahrschein- 
licher ist es, dass es manchmal an Resorptionsst eilen ein gebracht wurde, 
wo es selbstverständlich immer unter dem Periost bleiben rauss. Auch 
hier genügt übrigen sein einziges zweifellos golnngenes Experiment 
vollkommen, um den beabsichtigten Beweis zu erbringen. 

Sehr analog ist der sogenannte Ringversnch, welcher wieder 
von Duhamel herrühren soll. Auch Flourens brachte einen Metall- 
draht unter das Periost eines EOhrenknocheiis, welcher dann nach eini- 
ger Zeit in der Markhöhle gefunden wurde. Nach Philippeaui und 
Vnlpian** existiren die betreffenden Präparate von Flourens noch 
hentzutage. Maas und Wegner wiederholten den Versuch mit gutem 
Erfolge, doch fanden sie häuüg, dass nur ein Theil des Drahtes in 
die Markhöhle gelangte, während der andere Theil an der Oberfläche 
blieb; nnd Wegner constatirte, dass der Draht an jener Seite in die 
Markhöhle vorrückte, wo die Apposition stattfindet, während er sich 
auf der entgegengesetzten Seite, wo eineoberflfichlicheResorptionnach- 
anweison war, von der Markhöhle entfernte. Ganz analoge Versuche 
machten Hnmphrey und neuestens Lieberköhn'^^ am Unterkiefer. 
Auch die zahlreichen Versuche, welche mit Krappfütte- 
rnngen an wachsenden Thieren gemacht wurden, bestätigten die 
Ansicht, dass die Knochen dnrch Apposition sich vprgrSssern, sie 
haben aber auch schon, noch bevor die Knochenro Sorption auf 
histologischem Wege eingehender stndirt worden war, die augen- 
föliigsten Beweise für das Vorhandonsein einer solchen Resorption 
ergeben. Auch diese Versuche wurden schon von Duhamel (1745) 
angestellt, welcher aucli nacligewiesen hat, dass nur die während 
der Fütterung apponirten Knocheupartien roth gefärbt werden. 
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Flonrens hat die sehr zweckmässige Modification angebracht, dass 
er die Thiere zuerst einige Zeit mit Krapp fütterte and dann, be- 
vor er die Thiere tödtete, noch eine bestimmte Zeit mit der Krapp- 
füttening aassetzte, wodurch er an beiden Enden der rothen 
Knochen eine weisse Knochenpartie erhielt. Philippeaux und 
Yulpian^* fütterten sieben Schweine desselben Wurfes durch eine 
gleich lange Zeit mit Krapp, und tödteten dann die einzelnen Thiere 
nach einer verschieden langen Pause, in welcher sie keinen Krapp 
erhielten. Es zeigte sich dann, dass der mittlere rothe Theil der 
Tibia bei allen Thieren gleich lang war, während die weissen End* 
theile eine verschiedene Länge hatten, je nach der Länge der 
Pause. Kölliker ^* benützte die Krappfütterungen in sehr aus- 
gedehntem Masse, um die Besorptionsflächen zu studiren. Auch er 
pausirte immer einige Zeit vor dem Tode der Thiere mit der Krapp« 
fütterung. An den Appositionsstellen war dann überall eine weisse 
Knochenrinde entstanden, während an den Besorptionsstellen die 
rothgefärbten Theile zu Tage traten. Wegner*' zeigte, dass die 
theilweise Färbung der älteren Partien von der Apposition an den 
Wänden der Haversischen Kanäle und an gewissen Stellen der 
Markhöhle herrühre. Auch die zahlreichen und sorgfältigen Versuche 
von Lieberkühn und Bermann ^^^ ergaben bis in das kleinste 
Detail eine vollständige XJebereinstimmung mit dem Appositions- 
wachsthum und mit der äusseren und inneren Knochenresorption, 
und bestätigten neuerdings, dass sich nur die neugebildeten Theüe 
roth färben. Zu dem letzteren Besultate gelangte auch Busch'** 
bei Fütterungsversuchen an ausgewachsenen Thieren, an welchen 
absichtlich pathologische Knochenauflagerungs-Processe hervorge- 
rufen wurden, denn auch hier blieben die normalen Theile des 
ausgewachsenen Skeletes mit Ausnahme einiger Stellen, wo noch 
nach vollendetem Längenwachsthum unbedeutende äussere und 
innere Appositionen stattfinden, ungeftrbt, und die pathologischen 
Knochenauflagerungen waren lebhaft gefärbt. Durch das letztere 
Experiment wurden also auch die früheren Ergebnisse der Krapp- 
fütterungen, welche sämmtlich im Sinne des appositionellen Wachs- 
thums ausgefallen waren, gewissermassen sanctionirt und gegen 
alle Einwürfe sichergestellt*). 

*) Nur Strelzoff ** gelangte zu dem SchlusBe, dass ihn da« Stndiam 
der WachsthnmsYorgänge mit Benützung der Krappfütterung im Suche 
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Ana allodfira ergibt sich, dass die Torschipdenartigcn Exptri- 
mciito Bämmtlich das appositionelle Wachsthnin der Knochen be- 
weisen üiid dass viele derselben auch für die bei der Starrheit des 
KnocheDgewebes mit einem solchen Wachsthnm rothwendiger Weise 
einhergehende innere und änsaere KnocUenresorption gana anffälligo 
Argumente liefern; dass aber andererseits diese Versnche nirgends 
ein Tinanfechtbares Zeichen einer Expansion des erhärteten Knochen- 
gewebes ergeben haben. Diese Zeichen sind eben deshalb 
nirgends zu finden, weil eine Expansion der starren 
ißewebe nnmöglich ist. 

Ein weiterer allgemeiner Gesichtapnnkt, der sich ans unseren 
rntersnchnngen des Ossificationsprocessea ergeben hat, ist die 
eitliche und Ortliche Continultät des lebenden Gewebes 
1 innerhalb dos Knocliensystoms. 
Wir haben gesehen, dass sich das Bildungsgewebe ent- 
weder direct in Knochen verwandelt (bei der periostalen Ossifi- 
'Cation) oder zuerst in Knorpel übergeht; und zwar war letzteres 
sumeist der Fall in den frühesten Embryonalperioden bei der Bil- 
dnng der knorpeligen Skelotanlagen, unter gewissen Bedingungen 
und an beschränkten Stellen aber auch während des späteren 
"WachsthumH {Enden der Schlüsselbeine und des Unterlderers, Ta- 
~berositas radii u. s. w.) und pathologisch auch nach Tollendetem 
"Wachsthnm (KnorpelcalluaJ. 

Wir haben femer gesehen, dass sich der Knorpel, bei der 

ieabildung von Blutgefässen innerhalb desselben, wieder in Bil- 

ngBgewebe verwandelt, und dass er an den Bändern der 



gelasBcn habe, 



^ 



ind dans ihm eine Dentnng der sonderliaren Bil- 
nigiachen Zeichnungen unmeglicli sei. Dies ist 
Aber voUkomjneD begreiflich, wenn man bedenkt, dase dieser Forstlier 
^e änssere nnd innere Besorptiun des Knochengewebes volletändig in 
abrede stellt, dass ihm daher alle jene Teiändernngen, welche auf dieatn 
SeS'irptionsprccessen berahen, nnverstandlicb bleiben mnasten. Wenn man 
aber seine Abbildungen von ETapplfnechen objectlv betrachtet, so findet 
man, dass sie vollkommen mit denen der ttbrigen Autoren übereinstimmen, 
ond dasB auch dort, wenn die Pütternng vor dem Tode aasgesetzt worde, 
an den Hesurptlunetellen im Markkanale die rothe Sabstanz blossgelegt 
ist. Ein Widerspruch mit der ApposiUona- und Eesorptiunsthcorie ist in 
seinen Bildern nirgends xu finden. 
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auf diese Weise onlstan denen Kiiorpelmarkranme, wenn die Vascn- 
lamation nicht weiter fortflch reitet, direct in Knochengewebe 
übergeht, während heim Rückgänge der Gefusshildnng das ans 
dem Knorpel entstandene weiche, flbrillcnlose Bildungsgewehe in 
den Markränmen sich ehenfalls in Knochen verwandelt. 

Wir hahen endlicli gefunden, dass fertiges verkalktpa Kno- 
chengewebe im Bereithe der erhöhten Saftstrüraniig eines Blut- 
gpföBses glciichfalla wieder in weichea Bildnngsgewebe über- 
gehen kann, und dasa dieses, wenn die Saftstrüninng wieder nach- 
lässt, neuerdings zu Knoclien wird, daas es aber unter gewissen 
Bedingungen in den Einachmelznugsräumen des Knochens sich auch 
in Knorpel- oder Sehnengewohe umbilden oder anch patholo- 
gische Veränderungen eingehen kann. 

Alle diese Comhinationen der Umbildung zwiachen indifferentem 
Gewebe und zwisclien Knorpel- und Knochengowehe finden statt, ohne 
dass, wie viele Autoren anzunehmen geneigt sind, eine Verdrängung 
des einen Gtwebes durch das andere, ein Hineinwaclisen der einen 
Bindesubstanz in die andere, eine fortgesetzte Zerstöning grosserer 
Partien von complicirt gebauten Geweben, und ein Ersatz derselben 
durch gänzlich neue Texturen während der ganzen Dan er des 
Wachsthnms stattzufinden braucht. Die Argumente, welche die 
Autoren aus der histologischen Beobachtung für diese Verdrän- 
gungen und Zerstörungen geachüpft haben, sind hei der Detailhe- 
aprechnng dos Ossiflcationsprocesses gewürdigt worden, und es hat 
sich dabei gezeigt, dass die histologischen Büdor nicht für die 
Verdrängung, sondern für die Umbildung der Gewebe sprechen. 
Es mnss aber doch auch betont werden, dass es, selbst wenn j-no 
Argumente gewichtiger wären, als sie es in der That sind, dennodL 
sehr schwierig wäre, sich mit dem Gedanken vertrant zn machen. 
dasa gerade innerhalb des Knochensystems das WachBthnm mlb 
einer fortwährenden Qewebszerstörnng in grossem Stjlo 
verknüpft sein soll, und dass nicht nur der Knochen in den Knorpel, 
sondern — zufolge der OsteoVlaBtentheorie — bei den Umbildnngs- 
proceseen innerhalb des Knochens auch fortwährend Knochenge- 
webe selbst von aussen her in die Markräume des Kno- 
chens hineinwachsen soll, während es doch beispiela weise kaum 
Jemandem beifallen wird, zu glauben, dass bei der Entwicklung unil 
dem Wachsthnm der Leber das Bindegewebsstroma von aussen her in 
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■ das Leberparoncliym oder nragekohrt die Leberzellen von anason 
Itlier in das Bindogewebastroma hin ei nw actis en solleD, sondern es 
Ktielmehr Jeder für selbstverständlich liält, dass sowolil Bindegewebe 
Hals Leberzellen in loco ans dem Bildungsgowebe aiifgebant werden. 
B> Bnsch ""* hat nun allerdings in seiner Osteoblasten- 
B'iliEOriBfür die Begründung dieser Verdrängungen nnd Neubildungen 
' innerhalb des Enochensystems ein allgemeines besetz h«ranziehon 

wollen, indem er behauptete, dass in einer frühen Fötalperiode 
darch die Scheidung einer Membran in zwei Schichten eine Zellen- 
lage entstehe, welche mit der spetiflschen Fähigki'it der Knoehen- 
bUdung ansgestattet sei, und dass diese FElhigkeit ausschliesslich 
dieser Zellenlage und keinem anderen Gewebe zukommen kSnne. 
Daher könne sich niemals Bindegewebe oder Knorpel oder irgend 
ein anderes Gewebe in Knochen umwandeln, sondern aller Kno- 
chen, wo immer er entstehe, könne nur von dieser specifisch befä- 

■ -lügten Zellenlage herrühren; nnd wenn dann eine VerknOchernng 
B%&nz abseits von der periostalen Zellenlage inmitten eines Knorpels, 
V^inor Sehne, eines Muskels n. s. w. stattflndet, so müssen jene 

Zellen wohl oder flbei zu dieser Stelle hinwachsen oder hinwandern, 
und wenn dies absolut nicht mSglioli ist, sogar durch den Blut- 
strom dahin gelangen, oder man hat es gar mit verirrten embryo- 
nalen Osteoblasten zn thun (1. c. S. 88). Allerdings mnss der 
Autor dieser Theorie selbst zugeben, dass für die Knochenbil- 
dnngen im Endocardimn, in der Pleura, den Gehirn- und Eflcken- 
markshäuton, in phthisisthen Bulbis, femer bei den senilen Ossifi- 
cationen der permanenten Knorpel, der Lunge, der Haut auch nicht 
Mnmal diese Einwanderungen der Osteoblasten z eilen heranzuziehen 
^^«ind, dass hier also dennoch eine metaplastische Ossifi- 
^■Bation ohne specifischo Osteoblasten angenommen wer- 
^^tfen mnss — er sagt aber ansdrücklich, dass durch diese Aus- 
^nahmen seine Osteoblastentheorie nicht erschüttert werden könne. 
^^ Vor Allem wird man nun schwerlich dem beistimmen können, 
^Bflnss ein so allgemein nnd aprioristisch liingestelUes Gesetz, laut 
^■Bessen Knochen nur aus specifiachen Zellen gebildet werden 
^hsOnne, nicht in hohem Grade dadurch aiterirt werden soll, wenn 
^Heh herausstellt, dass zahlreiche andere Gewebe sichnnter 
^^Bmständen dennoch direct und ohne Intervention jener 
^B»ecifiechen Zellen in Knochen verwandeln. Ein inductiv 



gafondcnes Gesetz mnss ebeu auf ä\h Fälle passen, oder es 
falsch. Es muss ferner doch auch constatirt werden, dasa für allo 
jene Wanderungen der Osteoblasten längs der Stöhnen scheiden, in den 
Fascien und Muskeln, fär die metastatischen Verpfianzuugen der- 
selben dnrch den Blutstrom und dergl. auch nicht der Schatten 
eines Seweisfs erbracht wird, da^s wir hingegen in einer kaum 
anfechtbaren Weise die Umwandlung von Sehnengowebe und Knor- 
pel in Knochen beschrieben haben; aber noch viel wichtiger als 
alle diese Einwändu ist es, dass die Prämisse selbst, von welcher 
die Osteobl asten theorie ausgeht, Tollkommcn in dbi Luft hängt. 
Diese Theorie behauptet nämlich, dass das Periost sich in Kwei 
Schichten theilt, und dass die innere Zelischicht die speciflsche 
kn och en bilden de Eigenschaft erlMigt. Wir haben aber gleich im 
Beginne dieser Abhandlnng (im 1. Kapitel) gezeigt, dass die 
erste Ossification der nicht knorpelig präformirten 
Knochen stattfindet, bevor es überhanpt eine Osteo- 
blastenschichte gibt. Wir haben gesehen, dass mitten in der 
Hcheiubar structurlosen Gmndsubstanz des Bildungsguwebes Kno- 
chenflbrillen und Fibrillcnbündel ganz unabhängig von den Bildungs- 
zellen, die noch keine eigene Zellenlage darstellen, entstehen, und 
dass auch später das ganze geflechtartige Knochengewebe in der- 
selben Weise in der intercellulären Gmndsnbstanz jenes Gewebes 
ausgebildet wird, und selbst bei der Osteoblasteuossification haben 
wir constatirun müssen, dass nicht nur die Zellen selbst, sondern 
auch das zwischen denselben befindliche Grundgewebe sich in 
Knochen verwandelt, und dass man später keinen nnterschied 
machen könne zwischen der Knochen grün d Substanz, die aus den 
Zellenleibern nud jener, die aus dem intercellulären Gewebe her- 
vorgegangen ist. Wenn also wirklich die Zellen eine specifisclie 
knochenbildende Fähigkeit ererbt hätten, wie die Osteoblasten- 
theorie annimmt, so müsste dieses Erbtheil ganz in gleicher Weise 
ancli dem intercellulären Gewebe zugefallen sein, nnd da dieses 
auch im Knochen selbst als interfibrilläres Gewebe erhalten bleibt, 
da ferner die Knochenzelleu selbst doch wieder nur Ueberbleibad 
von Bil du ngsz eilen sind, so besitzt das Knochengewebe in sidr 
selbst noch alle jene angeblich speciiischen Eigenschaften des Bit 
dmigsgewebes, und wenn nun Einschmelzungen nnd Umbildnngf 
innerhalb des Knochens stattfinden sollen, so müssen dies« 
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chenbildenden Elemente nicht erst von aussen her ans dem Perioste 
einwandern und den Knochen zerstören, da ja Gewebselemente 
derselben Abstammung reichlich im Knochen vorhan- 
den sind. 

Ausserdem hat sich aber auch früher ergeben, dass das- 
selbe subperiostale Gewebe, welches sonst Knochensub- 
stanz bildet, unter gewissen Umständen sich durch Neu- 
bildung eigenartiger Fibrillen in seiner Grundsubstanz 
in Knorpel umwandelt (Schlüsselbein, Unterkiefer, Tuberositas 
radii, Callus), und dass erst später an die Stelle des Knorpels das 
Knochengewebe tritt. Damit ist auf der einen Seite erwiesen, dass 
die Zellen und das intorcelluläre Gewebe mit der angeblich exclusiv 
knochenbildenden Fähigkeit auch Knorpel bilden, und auf der 
anderen Seite, dass sich Knorpel direct in Knochen verwandelt. 
Soll man dann vielleicht trotzdem annehmen, dass in diesen 
Knorpel, welcher aus dem periostalen Gewebe entstanden ist und 
die Elemente dieses Gewebes einschliesst, aus demselben periostalen 
Gewebe Osteoblasten einwandern, um diesen Knorpel zu zerstören 
und an seiner Stelle Knochen zu bilden? Abgesehen von der 
directen Beobachtung, welche die unmittelbare Umbildung des Knor- 
pels in Knochen lehrt, wäre diese Annahme schon in sich selbst 
in hohem Grade widersprechend. 

Und endlich die präformirten Knorpel. Es kann wohl 
keinem Zweifel unterliegen , dass diese Knorpel in demselben 
Bildungsgewebe entstehen, wie ihr Perichondrium, und dass ihre 
Zellen und ihr interfibrilläres Gewebe directe Abkömmlinge der 
Zellen und des intercellulären Gewebes der ersten embryonalen An- 
lagen sind. Eine Osteoblastenschicht in dem Perichon- 
drium eines embryonalen Knorpels existirt aber einfach 
picht, wie man sich auf den ersten Blick überzeugen kann, und 
besteht überhaupt so lange nicht, als der Knorpel an seiner Ober- 
fläche noch unverkalkt bleibt. Erst wenn die Verkalkung an irgend 
einer Stelle bis an die Oberfläche vorgedrungen ist, und nicht 
einen Moment früher, bildet sich eine weichere zellonreichere 
Schicht im Perichondrium, und dann entsteht auch sofort durch 
die Bildung von Knochenfibrillen zwischen den Zellen des sub- 
perichondralen Gewebes der erste periostale Beleg, und erst in 
den Bäumen zwischen diesem geflechtartigen Knochen- 
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giiwi-bo zeigen sich die orstdii Osteobiftaten. Bei jenen 
Kijorpoln aber, bei wekbBii Jaliro vergellen, bis die Verkallinng 
an irgend einer Stello oberflächlich wird (Hand- nnd Fnsswnrzd, 
Piitolla), fehlt auch eben so lange die weiche anbperichondraln 
ZiOlenschicht, die Osteoblasimlage nnd die periostale Ossification, 
nnd dennoch schreitet die endochondrale Ossification 
im Innern des centralen Verkalkungskerna stetig weiter. 
Woher liommen hier die spectfischen knochenbildenden Zellen im 
Inneni des Knochenkems, wenn in der Peripherie des Knorpels 
weder eine solche Zellenlage selbst, noch auch ihre sprcifische 
Thätigkeit, nämlich die Bildnng eines periostalen Knochenbeleges 
sichtbar ist ? — Die Osteoblastentheorip ist eben eine geistreich 
erdachte Hypothese, aber sie abstrahirt ganz und gar nnd nach 
allen Seiten von den concreten Thateachen. 

Dagegen rechnet unsere Ossiflcationstheorie , welche im Ver- 
laufe dieser Untersncbnngen schrittweise ontwickelt wnrde, aus- 
schliesslich mit den Thatsnchen. Eine Thaiaache ist es, dass die 
Ossification niiter normalen Verhältnissen nnr eintritt, wenn ein 
Gewebe sein expansiyes Wacbsthum aafgegeben hat, 
nnd wenn gleichzeitig oder bald darauf ein Stillstand 
oder Eückgang in der Vascalarisation dieses Gewebes 
eintritt. Wenn das erste Moment früher vorhanden ist, wie z.B. heim 
Knorpel, so ci-folgt nnr eine Verkalkung, und erst wenn das zweite 
Moment hinzukommt, auch die Ossification. Die letztere ist daher 
tinter allen Bedingungen abhängig von der Gntwickelnng von Blnt- 
geßüsen in dem ossifidrenden Gewebe. Ein nicht vascularisirtes 
devebe kann daher unter keiner Bedingung oasificiren. 
Der Bäckgang in der Vascalarisation nnd in der Intensität der 
vasculären SaftstrOmung kann entweder auf einem tbataftchlichen 
Nachlassen der Stromener^e and endlichem Obsolesciren der Ge- 
fässe beruhen, und dies ist der Fall bei der concentrischen Aus- 
füllung der . Gefiissränme mit lamellösem Gewebe, nnd bei dem 
centrifugalen Weiterschreiten der ossificatoriscben Umwandlung des 
Knorpel- oder Sehnengewebes von den Bändern der Markräume; 
oder das Nachlassen der SaftstrOmnng beruht auf der Entfernung 
der blntgefässhaltigen Matrix von einer Knochen Oberfläche, und 
darauf ist dann die periostale oberflächliche Knochenapposition 
zurückzuführen. Die Beinhant, welche selbst expansiv wächst und 
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mit den umgebenden gleichfalls expansiv wachsenden Weichtheilen 
organisch zusammenhängt, mnss sich, wenn das von ihr um- 
schlossene Gewebe sein expansives Wachsthum aufgibt, von der 
Oberfläche desselben gewissermassen abheben, ihre zahlreichen Ge- 
fässe werden von dem zwischen der starren Oberfläche und der 
Beinhaut neugebildeten Gewebe entfernt, daher verkalkt und ossi- 
ficirt dieses Gewebe fortwährend in jenem Antheile, welcher der 
starren Oberfläche zunächst gelegen ist. So erklärt sich auch ganz 
einfach, warum gerade nur an jenen Stellen, wo ein Knorpel ober- 
flächlich verkalkt, eine periostale Knochenrinde gebildet wird. So 
lange ein Knorpel gänzlich oder wenigstens in allen seinen ober- 
flächlichen Theilen unverkalkt ist, kann sein eigenes expansives 
Wachsthum mit dem des Perichondriums und der umgebenden 
Weichtheile gleichen Schritt halten. Sowie aber eine Stelle des 
Knorpels an der Oberfläche durch die Verkalkung die Fähigkeit 
sich auszudehnen eingebüsst hat, muss sich das expansiv wachsende 
Perichondrium an dieser Stelle von der Oberfläche des Knorpels 
abheben, es entsteht hier eine weiche subperichondrale Schicht, 
und diese ossificirt in dem Masse, als sich das weiter wachsende 
Perichondrium von seinen tieferen Schichten entfernt. 

Auch alle pathologischen Ossificationen haben das Ge- 
meinsame, dass an den betreffenden Stellen eine reichliche Gefäss- 
entwicklung oder Gefässströmung endlich zum Stillstande kommt. 
Es gilt dies sicherlich für die Knochenbildung auf entzündlicher 
Basis, für die Osteophyten bei der Periostitis, für den Callus, die 
Exostosen u. s. w. Dass dann unter gewissen Umständen auch in 
Geweben, welche normaler Weise keinen Knochen erzeugen, nach 
abgelaufenen acuten oder chronischen Entzündungen, nach trauma- 
tischen Reizungen, echtes Knochengewebe gebildet wird, dass also 
auch permanente Knorpel, Muskeln, Sehnen und Fascien, die Aus- 
kleidungen des Herzens und der grossen Gefässe und viele andere 
Gewebe ossificiren, ist gar nicht mehr so auffallend, weil ja auch 
hier alle jene Bedingungen, die wir für die normale Ossification 
herausgefunden haben, mindestens ganz gut möglich sind, 
und wir daher nicht, wie die Osteoklastentheorie, zu den gezwun- 
gensten Auslegungen greifen oder gar bekennen müssen, dass hier 
die Knochenbildung unter Umständen stattgefunden hat, die wir 
für die normale Ossification ausdrücklich perhorrescirt haben. Auch 

21* 



32 t 

diu OMsifipatirmPTi in d^n vprsdiiedpiiBn NPlibildniiK-'n könnPii j^Tic 
Bedingungen Kwpifpüos gewähren, ünapre Thnorin erklärt zwar niclit. 
warnm nach anfhörenden Enüflndungen nicht immer Ossificatio- 
nen eintreten, und warum niciit alle Tumoren endlich ossiflciren — 
obwohl sich daröber Vermuthungcn anBsprRchen Hessen — , sie macht 
also keineswegs anf Toll komm enheit Anspruch, »her sie laborirt 
wenigstens mich keiner Seite hin an Widersprüchen, und fnsst, na- 
mentlich in ihrem physiologischen Theile, auf wirklichen und thst- 
sächhchen Beobachtungen. 

Ein grosser Vorzug dieser Theorie ist es ferner auch, dass 
sie nicht nur die Knochenbildung sondern auch die Koochen- 
einschmelzung in ihren Bereich zieht, indem sie sagt, dass so- 
wie die abnehmende Saftströmung und die Entfernung der Blnt- 
gefSsse die Bildung und Verkalkung des Knochengewebes znr Folge 
bat, die zunehmende Saftatrömnng ond die Annäherung von Ge- 
fässen den fertigen und verkalkten Knochen wieder entkalkt nnd 
das Gewebe desossificirt, d. h. wieder in weiclies fibrillenloses 
Gewi'bo umwandelt. Es lässt sich also nicht verkennen, dass diese 
Theorie den ganzen normalen Ossificationsprocess in einer viel be- 
friedigenderen Weise und zwangloser erklärt, oder wenigstens dem 
Verständnisse näher bringt, als alle bisherigen Theorien, und in 
spncie die Osteoblasten' und Osteoklastentheorie. 

Dies gilt aber nicht nur für die einzelnen higtologiiechea 
Processe hei der Ossification, sondern auch fär die Prägen desEno- 
Rhenwachsthums und für die Beziebnngen der Knochenform zu 
den umgebenden weichen Theilen das ThierkDrpers. Am eingehend- 
sten wurden diese Beziehungen bisher von Fick in seinen „tJnter- 
snchtmgen Aber die Ursachen der KnocbeDformen" *) behandelt. Er 
kam dabei zu dem Schlüsse, dass die Knochen eine geringere In- 
tensität des Wachsthnms haben, wie die Äctivgebilde, d. h. wie 
die Muskeln, Norvenapparate, Sinnesorgane, nnd dass sie daher 
überall dort, wo ihr Wachsthum in mechanischen Conflict kommt 
mit demjenigen der Äctivorgane, dem Andrängen der letzteren wei- 
chen, ond theils resorbirt werden, theils in die Lücken derselben 
sich hineinbilden. Das Gehirn z. B. bilde eich seine Kapsel selbst, 
nnd auch die Drnckatrophie des Knochens, z. B. durch Cysticercus, 
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wurde als Stütze für diese Theorie angeführt. Experimentell wurde 
nachgewiesen, dass, wenn man einem jungen Thiere einen Bulbus 
exstirpirt» die Augenhöhle klein bleibt und die Begrenzungsknochen 
dicker werden, dass sich nach Abtragung des Schläfemuskels die 
Schläfengrube abflacht u. s. w. Damit war aber nur eine Wechsel- 
wirkung zwischen Knochenwachsthum und Wachsthum der angren- 
zenden Gebilde bewiesen, aber weder die Theorie noch die Experi- 
mente gestatteten einen Einblick in den inneren Zusammenhang 
zwischen beiden Vorgängen. Murisier *** kam dem Kerne der 
Sache schon etwas näher, indem er annahm, dass durch Zug an 
dem Periost eine Bildung von Knochengewebe und durch Druck auf 
dasselbe Knochenresorption bewirkt werden könne. Den wahren Connex 
zeigt aber erst unsere yasculäre Ossificationstheorie, indem sie 
zu dem Resultate gelangt, dass, wie immer auch die äusseren Mo- 
mente beschaffen sein mögen, welche die Knochenform beeinflussen, 
in letzter Instanz doch immer das periostale und endo- 
stale Gefässsystem allein die äussere Form und die 
innere Architektur der Knochen bestimmen. 

Auch die Entstehung pathologischer Knochenformen 
lässt sich leicht auf dieselben Principien zurückführen. Die Ver- 
kleinerung der Augenhöhle nach Verlust des Bulbus, das Schwinden 
der Zahnalveolen nach Verlust der Zähne beruht wohl hauptsäch- 
lich auf der Schrumpfung der inneren periostalen Auskleidung der 
Höhle, welche nach Verlust ihres Inhalts jeden Bückhalt nach innen 
zu verloren hat, sich allmälig von der Knochenoberfläche abhebt, 
und dadurch eine Knochenbildung an der letzteren veranlasst. Dass 
auch die knöchernen Aussenwände des leeren Alveolus nach und 
nach einsinken, beruht wahrscheinlich wieder auf der Schrumpfung 
des Zahnfleisches und des inneren Periosts, welches sich über den 
leeren und dadurch wenig resistenten knöchernen Wänden retrahirt 
und eine äussere Einschmelzung vermittelt. Das Einsinken der 
Eippen über schrumpfenden Lungen oder schrumpfenden pleuralen 
Exsudaten beruht ebenfalls offenbar auf einer Resorption an der 
convexen und einer Apposition an der concaven Seite. Dabei soll 
keineswegs in Abrede gestellt werden, dass auch die Biegsamkeit 
knöcherner Rippen mit ins Spiel kommt, welche dem inneren Zuge 
und dem äusseren Drucke der Weichtheile folgen, aber damit wäre 
noch immer keine definitive Gestaltsveränderung gegeben, wenn 



niclit die Rippen aoc!i jeweilig in der neuen Gustalt dnroh änsaero 
nnd innere Beaorptionen und durch änss.Te nnd innere Appositio- 
nen fliirt würden. Diese Vorgänge haben aber nichts mit einem 
etwaigen expansiven Wachsthum der Knochen gemein. Es ist zwar 
sicbergoetoUt, dass alle Knochen, selbst die massigsten, eine gewisse 
Biegsamkeit besitzen, abi^r nnter normalen Verhältnissen wird die- 
ser örad von Biegsamkeit auch dnrch die grosse Elasticität wieder 
ausgeglichen. Wenn abtT ans irgend einem Grande der Knochen 
durch lange Zeit gebogen und an der Rückkehr in die normale 
Stellnng verhindert wird, dann treten jene Momente in die Äction, 
welche die äussere Gestalt nnd die innere Conformation des Kno- 
chens verändern, dann werden an der concaven Seite, wo das Periost 
relaxirt wird, Knochonuenbüdnngen, an der conveien Seite, wo das 
gespannte Periost gegen den Knochen drückt, oberflächliche Ein- 
Schmelzungen stattfinden, nnd auch im Inneren werden neue 
Beziehungen geschaffen zwischen dem Gefitassjetom nnd 
den starren Knochentheilen, wnlcho wieder Ein Schmelzungen 
und Neubildungen in den GefSsarannien zur Folge haben. Schliesslich 
wird der Knochen in jener Gestalt, welche er nur durch änssiTB 
Gewalt anzunehmen gezwungen war, beharren, wenn die ursprüng- 
lichen Knochentheile genügend raroßcirt, und neue starre Knochen- 
theile in ausreichender Menge gebildet sind. 

So kann man sich auch daa Geradubiogcn vcrkrümmtor 
Knochen durch lange dauernden äusseren Zng nnd Druck ganz gut 
erklären, ohne an ein expansivcB Wachsthum oder an ein Schrumpfen 
des harten Knochens, welches wir für die normalen Verh&ltnisse 
glnzlich ausgeschlossen haben, appelliren zu müssen. Es ist vielleicht 
überflöaaig, zu bemerken, dass unter normalen Bedingungen ein 
Terhältnissmftssig so bedeutender Kraftaufwand, wie er znr dauern- 
den Verbiegung eines Knochens nothwendig ist, gar nicht vorkommt, 
und dass überhaupt ein Wachsthum der Knochen anf solche 
Weise gar nicht denkbar ist. Selbst bei der Rachitis, wo doch 
die geringere Starrheit dos Knochens eher eine Biegung gestattet, 
beruhen, wir wir späterhin zeigen werden, die definitiven Verkrüm- 
mungen nicht anf der Verbiegung selbst, sondern anf deutlich nach- 
weisbaren Ein Schmelzungen nnd Nenbildungsprocessen, und die ver- 
ringerte Conaistenz nnd die vermehrte Biegsamkeit der Knochen tre- 
ten nur insofern in Wirksamkeit, als sie immer nene Beziehungen 
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zwischen den Knochenttieilen und den peri- und endostalen Gefäss- 
netzen herbeiführen. 

Es wäre nun gewiss auch sehr verlockend, darzuthun, welche 
Modificationen in Folge dieser neuen Auffassung der Knochenbildung 
und Enochenresorption die allgemeine Pathologie des Kno- 
chengewebes erfährt; wir werden es aber vorziehen, bei der ein- 
gehenden Schilderung des rachitischen Processes und der hereditär- 
syphilitischen Knochenerkrankungen die verschiedenen pathologischen 
Vorgänge, welche dabei zur Sprache kommen werden, von unserem 
neuen Standpunkte aus des Näheren zu beleuchten. 

Ende der ersten Abthoiluiig. 
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Berichtigungen und Druckfehler. 

Seite 98. Zeile 14 von oben lies: 

wurden statt wurde. 
Seite 220. Zeile 9 von unten lies: 

wenn man den bei der Entwässerung erzielten Gewichtsverlust 

dividirt durch das Volumen. 
Seite 3i9. Letzte Zeile von unten lies: 

a priori statt inductiv. 



Tafel I. 



Fig. i. Qnersch 
nächst dei 



tätigen Kinde* I 
;. Vcrgröis. ISO. 



F FoHcrachicht des Periosts. 
W Waeherun ^Schicht desselben, 
G Gefleehl artiges periüstales Knocli engt' webe. 
S Endochondral gebildeter Enoclieti. 
gtv tief&sae der WncbenuigMcbicht. 
/I KnochenfaBerbündel in der Ivängsiuigii-lit. 
fq Dieselben quergetroiFen. 
tb Aula^e eines EnocbenbülkcbenE. 
piik Periostaler Markraam. 
gut GefassdurcbsciiDitt. 
.ti Äbtheilang eines M&rkraumt^ durcL neagcbildete Faserböudd. 
eg Endocliondrale Orenilinie. 
bk OBBi&cir<:ifde Enorpelbulken. 

s6 Knochensttum mit Knochcnbociteln , dorch Umwandlung des Knor- 
pels gebildet, 
jr Verschmelzendu Enochenbnckel. 
uA UnerOiTncte Enorpelbüble, deren Inlialt ossiflcirt ist. 

Weder in den parioBtaleu, noch in den endochnndcalen Markrän- 
nien hat bisher eine Anbildon]; von Knochenge weite Htaltgefonden. 



Tafel II. 



FiK- 3- Querscliiiitt durch die 
liehen menBehlichen FSi 
M Mediale Seite - L lateral - 
b» Sphne des Bieeps. 
«/ Ueberg:ang \ 



na. TergrOsBerang 30. 
J} dorsal — K volar. 



n Sebnenfaeem in 
B Schleimbentels- 
kp Knorpel der TuberoBitas. 
mp Diffuse Metaplasie des Knorpels 
pk PerioBtal gebildeter Knocbrn. 
tji Endochondrale Grenzliiiie. 
bk Endochondral gebildeter Knotlicnbulkcn mit Kiiorpeli-esten. 



n der Umgebaug eines GefüEsraumef. 
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Tafel III. 



eTubei 

I. VeigrOssemiig 1!. 



Fig.?. LJlngBschnitt durch dn» Cspitnlnm 

ep Knorpelipea Capitalom. 

gk Snorpelniarliliaiial, 

113 Zone der vergrOsBertMi Knorpehellen. 

tg Eadocliondrale Grenzllnif. 

pk Periostaler Knocbt^n. 

kp Knorpel der TaberouitAs. 

ba ßeline des Biceps, 

A Spalte dea Sehleünbeutcls. 

ek findochondraler Kiiocilenbalketi mit Enorpel regten. 



Fig. 4. EoTizoiitalschnitt dnrch den unteren Tbeil • 

ckelischen Knorpel von einem f 0—13 wöchentlich en menscli- 
lichen Embryo. VergrOaaening 80. 

mk MeckelischDr Knorpel. 

vg Zone dei TeigrOsserten Knorpelzellen mit verkalkter OrnndanliRtAni. 

pk Periostaler Knochen, genau ao weit reichend, ab die Terkalkang 
des Knorpels. 

uk Dcuklinochen, der sich spiter mm Unterkiefer ansbildet. 




Tafel IV. 



Fig. B. Horiiontalschnitt linrch das Mittelstück des Unter- 
kiefers mit der medianen Naht, von einem 6monBtlicben 
menschlichen Fotua. VeTgtOaeerung äO. 

V VordeTBeite. 

H Hintere Seite gegen die Mnndhflhle. 

Ulk Heste der Meckelischpn Knorpel. 

uk Mediane Enden der AlveolarfoitKÜtKe. 

:fc Alveolaa mit Zahnkeim. 

hl Ei nschmelinngagrQ bellen. 

iiip Periostal gebildeter Knorpel mit diffuser Metaplasie. 



I 



itte der Diaphyse dei 
VergrOaserang 190. 



Fig. G. Ans dem Q 
J3 Tage alten ; 
F Paserachipht des Perioats. 
W Wncbemngaachicht desaelben. 
Cr Geflechtartiges Knoth enge webe, nnToUkommen 
im Lamellensjatenie, volUtändig entkalkl. 
ob Oateobiaaten beleg. 
gf Qe&ssdnrchschiiitt. 



4 
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Fig. 7. Ans einem Vorticalathnitti' dnrcl] das untere Ende 

der Schienbeiiidiapliyso i.'ines einraonatliclien Kinden. 

VergrÖBBernng ISO. 
A Zone der allseitigen Zollenvcmii^liranfr. 
B Zone der eineeitigeii Z eilen venuelirung. 
C Zone der ZellenTergrösserung. 
tS Verkalkungszone. 
E Zone der Mark ran mbildang. 

F Zone der aasticIiÜeBslieh metaplaeti sehen OsEißeation. 
G Zone der meta- nnd neoplastiEchen OssificatiorL. 
J^ Enorpelgef^äVanal im kleinzelligen Knorpel, quer getroffen. 
leg* ein solcher, deseen untere Hälfte in die Zone des einseitigen Knorpel- 

wachsthune gerat hen nnd dsdurcL in die Lltiigc gezogen ist. 
1^ Knorpelspalte als Ausdrucli des ebaolescirten Theiics des Qcfäss- 

kanaU, nacb nnten blind endigend, 
fcep' Knorpelspalte. fleren ursprünglicher Gefässkanal am oberen Ende 

zwischen den Zellensäalen bereits obliterirt ist. Uss nntere Ende Lei 

der MaiVrannibildung eingeschmolien. 

Beginn der Knocheiiaaunibildung durch metaplas tische OsBiücalion 

des Knorpels. 

verschmelzende Encichenbnckel. 

stark redncirte Knorpelreste. 

Blntgefässe der Markränme. 

lameUQse Auflagerung in den MarkrJlnmen. 

Rückansicht TOn mel aplastisch entstandenen EnoebeDsSnitien , ans- 

gcfailte Zellensänien vortäuschend. 
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Fig. 8. VerticaUclinitt durch den knorreligen Ubernnnk.iiif 
eineB 3nionatUchen Mensehenombryo. Beginn der ein- 
seitigen Zellenvermehrnng. TergrOBBeniBg SSO. 
In dsr Grunilsnbstan« erseheint eine anfällige Strichelang znoieiEt 
in qnerer Eichliing, alsAuedmek der Grenien der vorwiegend (lucr- 
verlanfeuden siiiuwiiifcliß dorclifloehtenen Fjbrillenbündel. 
aa in verücalcr Ricjitnrg getheilte Knorpeliellen. 
Fig. 9. VerticalBchnitt durch den Epiphysenknorpel am Tin- 
teren Raiiiufceude von einem IStSgigen {hered. syphiliti- 
schen) Kinde. Vergr. S3U. 
Der grOsete Theii dieser und einiger anderen Epiplijsenlinorpe! 
zeigte die hier dargestellte Stroctnr. 
6 Knorpelzellen. 

e kQrzlich getheilte Enorpclzelle. 
d Knorpelkanälchen. 
« Querschnitte vun solchen mit einem centralen protoplasmatischen 

Inhalt, als Ansdrnck der quergctschoittenen Zellfortsätze, 
/ zellenarme Partie dcB Knorpels. 
Fig. 10. Ans einem Horizontalschnitte durch die Zone der 
vergrÖBserten KnorpeUellen vom unteren Femnrende 
eines »monatlichen menschHcLeu Fötus. Vergr. iEiO. 
y in Theilung begriffene Knorpelzcllen ohne Kapsel membran. 
A getbeilto KnoTpelzelk', jede Tochterzelie mit volle tändiger Kiipsel- 

memhran. 
k jede Tochterxelle besitzt eine an der Theilungsfläche noch nicht ge- 

BchloEsene Kapselmembran. 
l Enorpelring, bestehend aua einer sehr hellen feinfibrillirten Griind- 
Bubfitans, welche die ursprflngliche Mntterzelle umgibt und sich con- 
tinuirlicb zwischen die eiuzclnen Tochterzelltn erütreekt. 
Tit sJtei« Grunds ubKtaoj mit abweichender FuBcriichtaug. Die Fibrillen 
verlaufen hier zumeist vertical, sind daher qnergetroffen. 

Fig. 11. Querschnitt durch die Zone der beginnenden Mark- 
ranmhildung am vorderen Rippenendeeines Imonatlichen 
menschlichen Fötus. Vergr. 500. 
nn vergröEserte KnoipelhOhlen, in denen der grobkOmige ZellkOrper ge- 
schrumpft und von einer feingranulirten PericellnlarBubstanz umge- 
ben ist. in welche die Zacken des ZellkOipers hineinragen. 
CO innerhalb des gleicfam&ssig grannlirten tnhaltB der Zellenbohlen treten 
nnregelmässig geformte, aber regelmässig angeordnete hämoglobin- 
haltige Partikel auf. 

p im oberen Theile der geschlossenen Zellenhohle besteht die hämo- 
globinhaltige Substanz noch aus unregelm aasigen Scherbchen, im un- 
teren Theile zeigt sie schon die Anordnung der Blutkörperchen. 

r der Inhalt der geschlossenen Zellenhühle scheint sich in BlntkOi-per- 
chen zu zertheilen. 

SS confloirende Zellenhöhlen bis an den Rand mit Blutkörperchen i^elüllt. 

l Knorpelringe wie in Fig. 10. 

m ältere Grnndsnbstanz. 




. k.1^ 



Tafel Yll. 



Fig. 18. Querschnitt durch den Ri ppenkiiorpel einus Bmonat- 
lichen meuschliehen FOtns inj Betjinne der Verkalknngs- 
lone. (Mä««igeErHcheinnugen'ron Rachitis.) Ve^r. SO. 
F FaseiEchieht dea Periosts. 
W Wocherungschieht deBselben. 
j>k perifhondrale Knocheuauflagerimg. 

iifj quergeschnittcDe absteigende Gcfus^kanüle mit osteoldi^r ümrahmnng. 
ktf> qoerge»chnittene Knorpelspallen mit oslcuider Begrenzung, entstan- 
den ans den obsolescirlen Theilm der Get^jskanäle. 
vk voracitige KnorpelTerkaliaug zwincliün den frühzeitig ausgewachsenen 

Enorpelselleii. 
ig Gruppen von noch nicht ansgewachseneii Zellen der Proliferationszone, 
Fig. i;t. Vcrgrriasertes Knocbcnbälkchen ans dem in Fig. 1 
dargestellten Präparate, Kur Demonttration der meta- 
plaatiach OBgifieirenden Quorbllltchen. Vergr. 330. 
M geschloGsene Zeilen bnhle. 
rm Eaekansicht einer halberöffiieten Zellenhöhle mit nietaplastiBch ossi- 

ficirender Wandung. 
qab ossiflcirende Querbaikchen mit bedeutend reducirten, stellenweise ge- 
scbwandenen Eanrpel regten . 
*6 metapkstiseh gebildete Kndcbensäame, oben noch sehr schmal, nach 
□nten aul' Kosten des Knorpels dicker werdend, mit bnckligem Bande 

AI EiuBchmcUungsgrube, ungleich ilcn verkalkten Knorpel und deu Kno- 
cbenbaeket betreffend. 
iiip Mjeloplaüen. 

sp feine Terticale Spaltlinien im verkalkten Knorpel. 
Fig. 14. Ans einem Horizontfrlschnitt durch die Tnberoattas 
radii eines zweimonatlichen rachitischen Eindea. Ver- 
grOsaemng iUO. 
bt Bicepssebne. 
«6 Spalte des SchteimbeotelB. 

hl ReBorptionsgrnbe mit entsprechenden Ge^slnmioa nnd lAciUKin 
zweiter Ordnung. 
mp Hjreloplajen. 

W* Resorption 9 graben mit neugebildetem Knorpel gefallt. 
sf Sehnenfaa ern. an den Binschmekungsrändern sich anheftend. 
gk in Bildung begriffener, die Lamellen durchbohrender Gefasskanal. 
kl Kittlinie eines mit neuen Lamellen ausgelBUten erweiterten GelasE' 
kanals. Das neuirebildete Lamellensyslem noch unvollständig verkalkt- 
kpr stark reducirte Knorpelreste, von metaplastisch gebildeten Bnckelo 
umgeben. 
Im aas den endochondraleti Markräumen aufgelagertes lamelläües Gewebe. 
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Tafel VIII. 



E MitteUtQdtes iee qnet^ 



Fig. 13. Aue einem Horizontalschnitte durcli das ohe) 

Zone der beginnenden metaplastischcn Oasifi 

TergrOsBerung 2S0. 
i* unvollEtaüdige in OBiii kartige TerkaUmng d 

geBi-'lmittenen Längst alle ens. 
ks KnocliensBume durch Melaplasie des Knorpels gebildet, derzeit iiodL 1 

ohne Knochenköiperchen. nachinnen stellenweise nnregelmäasig zackig, f 
qub nietaplaatiscii OBsiöcirende Querbalken. 
tu Einschmelznngsgrubeo im verkalkten Knorpel mit entsprecli enden ] 

GeÜsaJamina, secund&ren Lacnnen and Myeloplas 

Fig. 16. Horizontalschnitt weiter unten in dei Zone der mets^ J 
und aeopUstiEcben Ossifica 
Die metaplastiseh oaeificirten TlieUe der Baücen, bestehend ftM I 
Enocbenbuckeln nnd Knorpelresteu. sind von den anfgelagerteB •] 
lunellosen Theilen durch eine deutliche Grenzlinie geschiedeilt' I 
gl Grenzlinie swiächen meta- und neoplasti sehen Theileo. 
bft metaplastiBch entstandene Knochenbackel. 
a gesühnte Eänder der Guekel. 

j) Knoebenküiperchen unmitlel'bar am Eiinde der Buckel. 
z zwei Buckel, durch feine Zn-ckehen zusunimen nach send. 
kpr iöolirte Knorpelreate. 
Im lamallöse Auflagerung in den Markräunien. 
oä( Osteoblasten. 
ht Resotptiona gruben. 

hf Ee Sorptionsgrube, gleichzeitig den Knochen und den Kuorpe! be- 
treffend. 
bg einachmelzendes Blutgefäss. 
»tp Myeloplaxen. 



Tafel O. 



Fij;. n. yiuTBchiiiU durch die OsaificationBgre] 

Um i.'iiii3s juuirmi Huiins. (Dor Schnitt itt uiii wenig t'^gen 
die Hurinuntulu gcneißt). VürßrOsKL'rDUi; SOt). 
,11 k Markrauin ohne Ü^sificationaerschfiauiig'n. 

lule' Markraum mit theilweise noch gauK achmolem £nücheD»Lnni, durch 
uBsificatorische Umwaudlnng des Knoriiels gebildet. 
kx mvIapUsliscbe Enocheniiäume , durch Einbeziehung der Eiiorpel- 

2clleahOhleD bedeateod verbreitert, 
i/f von der fortscbreit enden Umwaitdlung ereilte und in tote os:äificiite 
^eEcblussene Enorpclzellen (Globuli). 
kpr Knorpelreate mit geschloEeeuen KoorpelzelleuhOhlen. 
kpf' redacirte und isolirte EnorpelreEte. 
hl Besorptirns grübe und Myeloplaien. 
Pig. IH. Aue einem Horizon talschnitte durch das untere Ende 
der Badiusdiaphyae, von einem naliesn reifen (rachiti- 
schen) menachlichen Pötus. Vergr. SOO. 

Zwei grössere Geßsse, welche nach der einen Seite die EinBchniekung 
des compacten Enocbenge wehes veranksHen, verhindern gleichzeitig 
nach der anderen Seite die Bildung der osteoiden Aufl&germig in 
derselben Entfernung, 
r^ HesorptioDBgrnbe an der urepräng liehen Enochonoberfläcbe. 
kl secundäre Grübchen, tbeilweiee mit Myeloplsien versehen. 
Oft Theilc einer periostalen Auflagerung osteoiden Chai-akters. 
Fig. 19. Aue einem Horizontalschnitte durch das untere 
Ulnarende eines ä',,jihrigen Eindes. Vergr. 150. 
Eine Geeorptionsgruhe mit centralem GefaBslumen, Eecnndären 
Orübehen und kleinen Ifyeloplaxen. Zwischen EinschmelznngBrand 
and GeflUswand ein selir zellenaimes, zumeist aus glasheller Grund- 
sahfitanz bestehendes Gewebe. 
F Faserschicht des Periostes. 
VF WücherungEchicht desselben, 
ifjfc in der Bildung begrifTener, die Lamellen durchbohrender Oetasskanal, 

iJerzeit noch gefäseloB. 
/y EoBorptionsgrobe. 
M secundäre Grübchen. 
Fig. äO. AuB einem Horizontalschnitt ilurch das obere Ende 
der Radiasdiaphyse eines achtmonatlichen meuschlicheD 
Fötua, Vergr. 800. 
BcBOrptioDsgrube in lamellüsen Enochen. mit neugebildetem oste- 
oidem Gewebe aasgefültt. 
rg Resorption sgrube mit centralem Gefaselumen. Die Lamellen von dem 
Einschmelzungsrande durch schnitten. 
oat neugebildetes kalkarmcB osteuides Gewebe in einem mit secundiren 
Grübchen versehenen Einachmelzungsraame. 



Tafel X. 



Fig. 31. Siigittalschuitt ilnrch die erste Phalim eine 
geborenen Einlies. VcrgrOssening tO. Halb seh ms ati seh. 
-Ö Basis. 
C Capital um. 
i'k VerkalkungEzone. 
rk undochondraj gebildeter Encelien. 
kf EnorpelreKte, Tadial gestellt. 
<ij endochondrale Grenzlinie. 
yk periostal gebildeter Knochen. 
■jle perioatale GefUBskanUe in radialer Auurdnmig, 
•'» fanalifl nutritius. 
WachstbiunsceQtitUQ. 

Der rotbe Umrisa stellt ein früheres WadistliD ms Stadium s 
tisch dar. 



litt dun 



liehen mtiuschlicben 
Jl Metacarpuij. 
PA, PA. PA, erste — dritte Phalanx. 
vk verkalkter grosszeliiger Knorpel. 
pr ProliferatioDsxone. 
pk periostal gebildeter Knochen. 



.en FiugL'v eines ISffOcbei 
, VergrüBserung iO. 
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Kinde! 






r Trochlea. 



Fig. !6. ünterts Hüineru 

Sagittalstliaitt dur( 

Halb scheiaati ich. 

(r allseitig waclisender Knorpel der 

/t» Fossa aoterior. 

fp FoBsa posterior. 

tk endochondral gebildeter Knochen mit radial gerichteten Knorpelresten 
jifc periostal gebildeter Knoten mit radial gerichteten Gefiisskan&len, 
fp epongiilscr Theil dea periostal gebildeten EnochenE, 



ichnitt durt 



.nde dei 



Fig. S7. Sagitt: 

einem nengehorenen Kinde. VergröEsernng U. Ealbsthüniutiach- 
ol allseitig wachsender Knorpel des Olecranon. 
cor Processus coronoidens. 
na in radialer Eichtnng wachsender Knorpel. 

ö WachsthnmBCentrnni. 

Fig. 38. Darchschnitt dnrch ein Scheitelbein eines Neuge- 
borenen. Schematiech. 
Die rotbe Fignr stellt ein fittherea Wachstbumsstadinm dar und 
enthält das WachetbnniEcentrnin (o). 
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Tafel XI. 



Fig. fi. SüKittaUcbnift liuroli einen BrofitwirbelkJirpei 
eines titnonatlichüd niensi'blifheii FOtas. VergrOSBerong 14. 
Halb s ehemalig eil. 
V. H Vorderfiftcbe und Hinterflädie des Wirbelkfirpera. 
1'" allseitig trachsendor Knorjiel. 
nu in radialer Riclilung wucbäender Eoarpel. 
ek endoclioDdral gebildeter Knorpel, 
frp Knorpelreate, ladial angeordnet, 
fj endochondiftle Grenzlinie. 
pk, pk' periostal gebildeter Enoclien, 
Wachstbnmsceutrnni. 

Der rothe Umries stellt ein früheres WacbsthuniBS'UdiDin mit noch 
wenig mächtiger periostaler ÄaSagernrig schematisch dar. 

Fig. U. HorizontaUchnitt dnrch einen Brustwirbel eines 

ISwCcheiitlichen jiienBchlichen Embryo. VergrOsserung 6. 
wk WirbelkOipw mit Verkalk ungs-kera. 
qf Querfortsütz mit Verkttlkungskern des Wirbelbogens. 

Fig. 25. Horizontalschnitt dnrch einen Brustwirbel eines fi 
natlichen men«clilichen Fötus, Vergrösserung ll). Halbache- 
matisch. 
«jfc WirbelkSrper. 

pk' pk" periOElal gebildete Tbeile des Wirbelkörpers. 
o' Wacbsthumscentrnm dee WirbelkOrpera. 
kf Knorpelfage zwieclien WirbelkOrper nnd Bogen. 
qf Querlortsatz. 
f> Wachsthumscentram des Bogens. 

ek endochondral gebildeter Kegel der vorderen Bogenhälfte. 
ek' Kegel dee Qaerfortaaties. 
ek'' Kegei der hinteren Bogenhälfte. 

pk periostal gebildeter Theil des Wirbelbogens und Querfortsatzes. 
kp radial angeordnete Knorpelreate. 
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Fig. 86. Unteres Hümerusende eines iieugcborentu Kinjes. 

SagittalEchnitt durch die Mitte der Trochlea. Vergr. 7- 

Halbschemaliseh. 
tr allseitig wachaender Enarpel der Troclilea. 
fa FoBBfl anterior. 
fp Fossn posterior. 

tk endochondral gebildeter Knochen mit radial gerichteten Knnrpelreateit. 
pt periostal gebildeter Knoten mit radial gerichteten OefäBslt analen, 
sp spongiOaer Theil des perioEtai gebildeten Knochens. 

Fitr. ä7. Sagittalschnitt durch das obere Ende der Ulna tüo 
einem nengeborenen Kinde. TergrSsserang (i. Halbüchem&tJsch- 
ol allseitig wachsender Knorpel des OIccranon. 
cor ProcesBQS coronoidene. 
rw in radialer Richl.nng wachsend«? Knorpel. 
p4 wie oben. 

n Wachstlinmscentruni. 

Fig. S8. DurchBchnitt dnrch ein Scheitelbein eines Neuge- 
borenen. Schematisch. 
Die rothe Figar stellt ein früheres Wachathamsstadiani dar und 
enthält das Wacbstfaumscentrum (o). 
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Fig Sil. Längsschnitt durch eine mittloro Rippe eines Neu- 
geborenen. Vergrüessrnng 3. HalbBcheniulJ^cb. 
rp Capituloin coalae. 
Ib Tutore Qlum costae. 
pk periostal gebfldetrr Eaochen, von der Äusseofläclie apponirt, mit 

radial gegen das WacbBthnrnscentruni gerithteteo Gcfässkauälen. 
■pk' n. ■pk" Reste der periostalen Belleidtin^ an der Innenßäche der Rippe. 
ek n. M Ueberreate der beiden enduchondral gebildeten Kegel an dem 

vorderen und hinteren Eippenendo. 
ap AppoMtionefläcbe. 
rf BeBorptionsfläche. 
tg endochondrale Grenzlinie. 

Der gröBaere rothe Umrias stellt ein fraheres Stadinm dar, in wel- 
cbera gleichfalls die innere periostale Rinde and ein Tbeil des'endo- 
chondralen Kiioehens resorbirt ist. 

Der kleinere rothe Umries stellt die embryonale Rippe mit der 
beideräeiis noch erhaltenen periostalen Bekleidung und dem WachsthnniB- 
ceiitrum (o) dar. 

Die Linien I, 11, III beieich-neo die Stellen, wo die drei folgenden 
Horizontalscbnitte gedacht Bind. 

Fig. 30-32. Drei Horiiontaischnitte durch das vordere Kippen- 
ende eines Neugeborenen. VergiCssernng 10. Halbschematisch. 
pk periostal gebildeter Knochen mit quergetroffenen Ge^akanälen. 

tk endochondral gebildeter Knochen mit Knorpelresten. 
ap Appositionsääche. 

rf Resorption sfläche. 
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